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ВВЕДЕНИЕ 





Травмы тканей, возникающие в момент повреждения 
и сопровождающие их в последующем нарушения, нахо- 
дятся в центре внимания многих исследователей. 


Морфологические изменения и нарушения в травми- 
рованных и далеко отстоящих от очага поражения тка- 
нях достаточно подробно описаны. Детально изучены 
клинические проявления и общее состояние организма, 
подвергнувшегося травме. Освещены также изменения 
в течении физиологических и биохимических процессов в 
травмированных тканях и во всем организме. Изучается 
характер общей реакции организма на травму. К таким 
исследованиям неизменно привлекается внимание не 
только врачей, биохимиков и физиологов, но и биологов. 


Это обстоятельство объясняется тем, что с помощью 
имических исследований многие стараются найти от- 
на вопросы, связанные с разрешением проблемы 
пенсации и регенерации. Экспериментальная модель 
мы позволяет не только понять сущность явлений 
ации и регенерации, но и найти основные пути К 
овершенному восполнению утраченного при 
ечить ‘ско рение процессов регенерации. ‚. 
р" или их об 


























ды количества рас 
раст} 





этим возникает необходимость кри- 
бобщения имеющихся результатов 
ожет быть выполнена при 
по биохимии травмы в 


положение. В связи с 
тического разбора и о 
исследований. Эта задача м 
изложении основных вопросов 
специальных монографиях. 


Наличие различных форм травмы—механической, тер- 
мической, химической, лучевой и других затрудняет 
полное освещение поднимаемых вопросов В одной моно- 
графии, тем более, что каждая из форм вносит некоторое 
своеобразие в характер, течение и последовательность 
развития в организме биохимических нарушений и от- 
клонений. 

К изучению развивающихся при травме нарушений 
можно подойти двумя путями. 

При первом исходят из биохимических нарушений, 
возникающих непосредственно в травмированных тканях. 
В таких случаях внимание обращается на количествен- 
ный и качественный состав травмированных тканей, из- 
менение скорости ферментативных реакций, появление 
необычных для этих тканей соединений, возникновение в 
месте поражения промежуточных продуктов обмена, изу- 
чение их биологического значения и т. д. 


На основании полученных данных создается представ-. 
ление о локальных биохимических нарушениях, возни- 
кающих в пораженном участке. Сведения об этих нару- 
шениях довольно ценны. Некоторые из нарушений 
настолько существенны и отличны от биохимических 
процессов, протекающих в неповрежденных тканях, что 
требуют специального и весьма сложного анализа и тол- 
кования. : и 

Второй путь—это изучение общей обменной ответной 
реакции на травму. В таких исследованиях основное вни- 
мание уделяется химическому составу, биохимическим 
процессам, активности отдельных ферментативных сис- 

: иональному состоянию органов и тканей, да- 


кц 
и от места повреждения, но в то же время 
ых р астеуюих в устранении ее 








рае п глубже понять и представить себе компенсаторные и за- 
авы щитные биохимические механизмы, которыми распола- 
8 гает животный организм. 


‘КО Если же оно связано с клиникой травмы человека, 
тр 1. то дает возможность лучше ориентироваться в выборе 
ой Дня терапевтических средств, усиливающих компенсаторные 
о механизмы пострадавшего, что ведет не только к более 
ори скорому, но и более полному выздоровлению. 
Нос, Н беж Ё -ле :] 
ий | овые факты убеждают нас в том, что выздоровление 
от. человека или животного после травмы не ограничивается 
сроком местного заживления, регенерацией поврежден- 
Рушений ных тканей. Оно связано с восстановлением функцио- 


нальной способности многих систем и тканей организма, 
в том числе нервной и эндокринной систем, печени, по- 


рута чек, костного мозга и т. д. Это обстоятельство подтверж- 
тканях, дает необходимость изучения общей обменной реакции 

ИЧеСТВен- организма на травму. 

аней, из 

ЯВЛЕНИЕ Наше внимание главным образом и будет обращено 
на изучение вышеупомянутых процессов. 

вение в 

ена, из}: Из различных форм травмы мы остановимся на ране- 
ниях мягких тканей и механической травме кости. Наш 
интерес к последней связан с тем, что в период Великой 

представ". Отечественной войны и в последующее время в клиниче- 

1 возни” ских условиях и в эксперименте мы изучали биохимиче- 

их НРУ ские нарушения, развивающиеся в организме после пе- 


















прений релома кости и его осложнения гнойной инфекцией ‚ (остео- 
-. ` миелиты). Это позволило нам’ накопить болышой опыт, 
ия помогло критически ‘оценить и обобщить имеющиеся в 
литературе результаты других исследований. Весь мате- 
риал по этому вопросу мы излагаем в данной моногра- 
фии, посвященной биохимии травмы. 


_ Обменная реакция на травму кости обладает общими 
чертами с реакцией на другие травмы. Ее биохимические 
компоненты могут быть изучены в условиях клинической 
лаборатории при проведении исследований у больных и 
с помощью экспериментальной модели у животных. При 

том можно воспроизвести не только перелом кости, но 

иболее часто развивающиеся после него осложнения. 
образом, о возникающих при переломах кости 

е тару ‹ можно судить не только на 

а крови, мочи и проведения 


функциональных проб, но и в результате биохимического 
изучения органов и тканей животных. 


Механическое повреждение костной, мышечной и дру- 
гих тканей (раздробление, разрыв, раздавливание), про- 
исходящее при переломе, может быть причиной различ- 
ных изменений в функциях организма. Изучение таких 
нарушений приводит к выводу, что перелом кости отно- 
сится к тяжелой форме повреждения. 


Биохимические нарушения при переломе обнаружи- 
ваются не только в начальный период после травмы, но 
и спустя длительное время. 


Вслед за перёломом кости наблюдаются нарушения, 
в которые могут вовлекаться печень, почки, сердечно-со- 
судистая, нервная системы и др. В местную реакцию при 
переломе кости вовлекаются кожа, мышечная ткань, 
нервные волокна, кости, кровеносные сосуды. В резуль- 
тате внутритканевого и наружного кровоизлияний про- 
исходит потеря крови. 


Обменная реакция при переломе костей может быть 
резко выраженной, что имеет большое биологическое зна- 
чение. При этом наблюдается значительный расход бел- 
ковых, углеводных, минеральных веществ, воды, витами- 
нов и других; потеря в весе тела достигает в отдельных 
случаях 10—15%. 


Расходование органических и минеральных веществ 
нельзя объяснить только потерей их в месте нанесения 
травмы. Оно превышает потери, связанные с отгоржени- 
ем поврежденных тканей, потерей через раневую поверх- 
ность и др. Биохимические исследования, проведенные в 
клинике и эксперименте, свидетельствуют о том, что трав- 
ма приводит к расходованию тканевых веществ и в пер- 

очередь белков. Таким образом, перелом кости су- 


белкового, углеводного, витаминного, 
ышие потери ож организмом требу- 





у ментов, а также белков, необходимых для биологического 
} } активирования витаминов, образования гормонов, за- 
ад держки воды, электролитов. 
так ы ) травма при переломе кости и ранении мяг- 
ст х тканеи приводит к возникновению нервно-болевых 
импульсов, сразу же после травмы развиваются много- 
численные рефлекторные реакции. Последние вовлекают 
уж в обменную реакцию ткани, расположенные симметрично 
ты, а месту повреждения. Одновременно наблюдается реак- 
ция и со стороны эндокринной системы, в особенности 


типофиза, надпочечников, поджелудочной железы, щито- 


ен видной железы и других органов. 

Но-со. Все это вместе взятое объясняет возникновение и раз- 
Ю Пра витие при травме не только локальных, но и общих, 
Ткань, системных, генерализованных обменных нарушений, но- 
езуль- сящих различный характер в различные периоды заболе- 
Е про. вания. Об этом можно судить по результатам исследова- 


ний, проведенных в динамике заболевания. Они дают 
нам представление о начальном расходовании и последу- 


` быть ющем восполнении утраченных тканевых ресурсов, о 
е ЗНа- компенсации нарушенных функций и нормализации био- 
х бе химических процессов и показателей, о различных фазах 


общей обменной реакции организма на травму. 


При оценке полученных данных необходимо учиты- 
вать время проведения исследования, возраст организма, 
предшествующий режим питания. 


Детальное изучение разнообразных биохимических 
показателей обмена веществ у человека и животных, от- 
клонений и нарушений этих показателей, наступающих 
после травмы, свидетельствует о том, что они не являют- 
ся специфическими. Поэтому травма может быть отнесе- 
на к неспецифическому повреждающему фактору внеш- 
ней среды, возникающему внезапно или случайно. 


Однако отсутствие специфических изменений в прэ- 
цессе обмена веществ не означает, что после травмы не 
возникает определенных закономерностей. Последние 
устанавливаются в различных звеньях обмена веществ: 

лковом, углеводном, электролитном и витаминном, в 
‚енении активности ферментативных систем, в процес 

езвреж Е? ‘в ослаблении и усилении отдельных 
бностей печени, почек, кишечника 


р 
























ит п Но наблюдаемые изменения происходят также в 
условиях действия иных, чем механическая травма, по- 
вреждающих агентов. Поэтому травма не вызывает каких- 
либо особых присущих ей биохимических нарушений. 


В результате установления такого факта можно прий- 
ти и к другому выводу—о возможности ослабления дей- 
ствия неспецифических повреждающих агентов—и найти 
способ ослабления последствий механической травмы, пе- 
релома кости. Несомненно, что среди условий ослабле- 
ния действия повреждающих агентов находятся факторы 
нервного и эндокринного характера и другие защитные 
биологические системы животного организма. 


Ослабление таких систем либо вредные воздействия 
на них являются одним из главных условий возникнове- 
ния осложненных травм. 


С этой точки зрения важным является изучение зако- 
номерностей, возникающих при развитии такого серьез- 
ного осложнения перелома кости, как травматический 
остеомиелит. 


Как известно, в период Великой Отечественной войны 
огнестрельный остеомиелит был одним из наиболее ча- 
стых и серьезных осложнений переломов кости. 


Обобщая опыт советской медицины по проблеме остео- 
миелита, П. Г. Корнев дал следующее его определение: 
«Под общим наименованием «огнестрельный остеомие- 
лит» объединяются весьма разнообразные гнойно-воспа- 
лительные осложнения, наблюдаемые после огнестрель- 
ных ранений с повреждением костей. Проявляются такие 
осложнения, или, вернее, последствия инфицированной 
костной раны, большей частью возникновением и длитель- 
ным существованием незаживающих свищей, поддержи- 
ваемых образующимися на месте повреждения костей 
очагами гнойного воспаления. Подобного рода очаги 
чаще всего проявляют наклонность к отграничению, как 
местный процесс, но нередко они приобретают распрост- 
раненный характер, вызывая более глубокие воспали- 
тельные изменения в окружающих мягких тканях, и со- 

кдаются общей реакцией организма: лихорадкой, 
гощением». 3% Е 






























нередко септический характер. Чаще же он развивается 
постепенно, протекает спонтанно, но в любой момент мо- 
жет дать обострение. Нередко болезнь тянется многие 


м годы, наблюдаются ее обострения и возвраты. Длитель- 
"а, Дей. ное течение болезни заставляет больного обращаться в 
Найт | клинику и лаборатории для исследований. Такие данные 
Мы, Ч накоплены в различных институтах травматологии, вос- 
лаб становительной хирургии и ортопедии. Научная конфе- 
тор ренция по биохимии травмы (перелому кости, ожогам, 
ИН травматическим осложнениям, лучевым поражениям), 
Е созванная Министерством здравоохранения СССР по 


| | инициативе Центрального института травматологии и 
оЙСтВия |. ортопедии в Москве в ноябре 1956 г., позволила сравнить 
ИКНов. = эти данные и прийти к определенным выводам. Послед- 

ние совпадают с нашими наблюдениями и заключениями. 


Для более глубокого понимания и оценки различных 


| Е о . 

е зако. исследовании, проведенных у больных, нами была вы- 
серьез- работана методика развития экспериментального трав- 
ический. матического остеомиелита у крыс-альбиносов. Это позво- 


лило изучить биохимические изменения, происходящие в 
различных органах и тканях больного животного в раз- 
личные периоды заболевания. 


Полученные результаты исследований и литератур- 
ные данные других авторов дают нам возможность сде- 
лать заключение, что травматический остеомиелит возни- 
кает и развивается как следствие извращения общей 
обменной реакции организма на травму. Одной из при- 
чин такого извращения является предварительная сенси- 
билизация животного организма. 


В предлагаемой работе мы ставим перед собой за- 
исследований, проведенных 


при оценке результатов ис- 
я исходи з основных по- 


ИХ 


на организм—Н. И. Пирогова, И. П. Павлова, В. А. @п. 
пеля, Н. Н. Бурденко, С. С. Гирголава, И. Г. Руфанова 
и др. 

При изложении результатов биохимического изучения 
травмы мы также исходили из признания наличия общей 
обменной реакции организма на травму, ее неспецифич- 
ности и извращения, наступающего при осложнении Гной- 
ной инфекцией. 











ГЛАВА 1 
ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ УЧЕНИЯ О ТРАВМЕ 


Основоположником учения о травме, об общей реак- 
ции на нее организма является корифей отечественной 
науки Н. И. Пирогов. 

В «Началах общей военно-полевой хирургии» Н. И. 
Пирогов писал: «Вообще травма поражает целый орга- 
низм гораздо глубже, чем это себе представляют. И тело | 
и дух раненого делаются гораздо восприимчивее к стра- 
даниям различного рода. Эта восприимчивость еще бо- 
лее усиливается с ослаблением раненого. Всем военным 
врачам известно, как сильно действует душевное состоя- 
ние на ход раны, как различна цифра смертности между 

ранеными у побежденных и победителей, как легко ду- 
ь шевные волнения причиняют рожи, кровотечения, судо- 
| роги и т. п. Объективность травматического повреждения 
возбуждает воображение сильнее, чем внутренняя бо- 
лезнь, от этого раненый бывает восприимчивее и к 
‘душевным впечатлениям». 
' Общая реакция организма на травму выражается в 
поражении внутренних органов: желудочно-кишечного 
тракта, почек; в поражении кожи—ее наклонности к ро- 
жистым воспалениям, «к испарине и простудам». 
Подробно останавливаясь на механизме травматиче- 
ского сотрясения, Н. И. Пирогов отмечает три болезнел- 
ных состояния, развивающиеся после травматизации: 
1. Травматические боли, судороги и параличи. 
_ 9. Травматические сотрясения мозга. 
_— 3. Общее травматическое окоченение. | 
Ида! лышное значение травматической боли, 
верждал, что она зависит не только от 
‚ но и от общего сотрясения, рас- 
центральных органов. Независимо 















от травматического повреждения боль сама по себе при- 
чиняет сильное нервное и психическое поражение. «Же- 
стокая, непрерывная боль у раздражительных людей и 
одна, и в соединении с другими душевными аффектами 
может причинить нервное истощение, тетанические судо- 
роги‘и смерть». 

Различая травматическую и органическую боли, так 
же как и осложнение после травмы, Н. И. Пирогов ука- 
зывал на мобилизующее влияние травматической боли и 
травматического нагноения, перестраивающее обмен. На- 
гноение ран отличается от органического заболевания 
тем, что оно, несмотря на свою продолжительность и об- 
ширность, не так сильно ослабляет раненого, а иногда 
даже и укрепляет его. 

В качестве примера Н. И. Пирогов приводит давно из- 
вестное врачам благодетельное влияние «фонтанелей»: 
8—10-летние дети поправились и выросли, несмотря на 
сильное нагноение язв, наличие костных свищей и зна- 
чительное истощение всего организма. Н. И. Пирогов 
прижигал их раны раскаленным железом, поддерживал 
месяцами нагноение, кладя на раны по 80—100 горошин, 


и «больные, видимо, поправлялись и жирели...» «Наблю- 
дав несколько раз, как слабые и тощие раненые крепли 
и толстели после больших и долго гноившихся огне- 
стрельных ран, я ищу причину в самом травматическом 
нагноении. Оно само в некоторых организмах улучшает 
питание». Н. И. Пирогов знал одного тощего и с виду 


знакомого: так он поздоровел и потол- 

-р подтверждает это наблюдение взвеши- 

также убедился, что усиленное выде- 

ует за сильным травматическим нагное- 
тивается, 








ки ‚ Учитывая физиологические возможности пострадав- 
ам шего организма, Пирогов в своих обобщениях по поводу 
У дЬ, лечения различных ранений и их осложнений обращает 
| внимание врачей на необходимость учитывать индивиду- 


ЛИ, т альные особенности больного: характер общей реакции 
ОВ ув на травму, психическое состояние, упитанность, утомле- 
бол, ние и т. д. Большое значение, по мнению Н. И. Пирого- 
ен, ва, имеет проведение мероприятий, укрепляющих орга- 
ен & низм, среди которых важное место он отводил диете 
ыы больного и проведению физиотерапевтических процедур. 
#0, «Общее лечение почти всегда необходимо в сильных 
ИНОГДА травматических нагноениях, особливо если они соедине- 
ны с сильными затеками гноя. Всего же необходимее пи- 
\ВНО 1 тательная диета и хороший воздух», ..«общие соленые 
нелей»: и морские ванны принадлежат тоже к сильным дейст- 
отря венным средствам, восстанавливающим ращение ячеек и 
и питание у раненых, изнуренных нагноением». Рекомен- 
м дует он также применение «грязевых и лиманных ванн 
ро в Одессе и Крыму». 
рживал Все эти положения, высказанные Н. И. Пироговым в 
ороший, 1863—1865 гг., представляют собой не только историче- 
Наблю- ский интерес, но и являются научным предвидением ге- 


ниального исследователя, наметившего пути развития 
современной хирургии на многие годы вперед. Во вступи- 
тельной статье. к «Началам общей военно-полевой хурур- 
гии» Н. Н. Бурденко об этом пишет так: «Главная заслу- 

га Пирогова перед медициной вообще и перед военно-. 
полевой хирургией в частности состоит в создании его. 
учения о травмах и об общей реакции организма на 
травмы, о местной очаговой реакции на травмы, в учении 
о ранениях, об их течении и осложнениях, далее, в уче- 
нии о различных видах огнестрельных ранений с незна- 
чительным повреждением окружающих тканей, о ране- 
ниях, осложненных повреждением костей, сосудов, нер- 

вов, о лечении ранений». : 

В учении о травматизме многие положения Н. И. Пи- 
ва не рели и до настоящего времени могут 
гь рук ом. К таковым следует отнести раз- 
жения о первичных и вторичных ре- 
организма, о патологиче- 
иологических процессах при 
‹ повреждениях, о сотря- 
судорогах, параличах, 
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Вопросы об общей и местной реакциях организма на 
травму, в частности вопрос об отсутствии кровотечения 
из сосудов крупного калибра при тяжелой травме конеч- 
ностей, освещались в сообщениях различных хирургов. 
Такие описания делались на основании опыта Бородин- 
ского боя хирургами, работавшими в армии Наполеона. 
В настоящее время эти наблюдения подтверждаются 
работами Бурденко и ряда других хирургов. Наблю- 
дения Пирогова в этой области представляют по су- 
ществу создание проблемы рефлекторной деятельности 
нервно-сосудистого аппарата, которая в настоящее время 
тщательно изучается как хирургами, так и патологами. 
Сюда же нужно отнести и наблюдения Пирогова над 
шоком. Классическое определение шока, которое дал Пи- 
рогов, до сих пор цитируется во всех руководствах и 
почти в каждой статье, посвященной учению о шоке. 

Положения, выдвинутые в классических трудах Н. И. 
Пирогова, легли в основу учения о ранах, о различных 
фазах раневого процесса и рациональной его терапии, 
разрабатываемой советскими хирургами и травматолога- 
ми Н. Н. Бурденко, А. В. Вишневским, С. С. Гиргола- 
вом, В. В. Гориневской, Ю. Ю. Джанелидзе, В. М. Мыш, 
Н. Н. Петровым, А. И. Русаковым, И. Г. Руфановым и 
многими другими. 


Разработка методов ликвидации последствий ране- 
ний, восстановления нарушенных функций поврежденных 
органов, полного восстановления или повышения трудо- 
способности инвалидов, вопросы лечения хронического 
огнестрельного остеомиелита и других последствий и 
нений конечностей и других органов тщательно, разр а- 
тывались в период Великой Отечественной войны. Бесь 
материал, накопленный клиницистами и Бы чет ь. 
годы войны, впервые был обобщен в еее 
готомном труде и медицины в 
Отечественной войне — гГ.». | 

В программных докладах Н. Н. Бурденко ры а х 
фанова на ХХУ Всесоюзном съезде и ет 
тожены основные положения В ерениые едой 
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терный момент медицинской службы в закончившейся 
воине он отметил организацию научного руководства 
всем делом здравоохранения. Посылка на фронт бригад 
специального назначения, которые имели возможность 
пользоваться мощными лабораториями, позволяла строго 
научно разрабатывать поставленные вопросы. Использо- 
вание успехов естественных наук—биохимии, физиоло- 
гии, физической и коллоидной химии, микробиологии и 


других давало возможность вскрывать сущность многих 
процессов. 


Продолжая и развивая дальше учение Пирогова о 
травме, Бурденко говорил: «Всякое, даже самое легкое 
повреждение живых тканей вызывает сложный комплекс 
процессов, могущих влиять как на общее состояние ор- 
ганизма, так и местно»... «общая реакция организма на 
травму—это нервная реакция, боль, от которой возмож- 
ны все виды тягчайших шоков...» 


Таким образом, признавая общую обменную реакцию 
как ответ всего организма на травматическое поврежде- 
ние, Бурденко с этих же позиций подходил к объясне- 
нию Таких явлений, как спазм сосудов, дилятация, плаз- 
моррея, проявление деятельности различных фермента- 
тивных систем, развитие воспаления и дальнейшее ос- 
ложнение вследствие инфицирования ранения и т. д. 

Говоря о процессе воспаления, Бурденко уделил боль- 
шое внимание биохимическим и в частности фермента- 
тивным процессам. Он отмечал, что наряду с токсически- 
ми продуктами распада белков, образующихся, при фер- 
ментативном расщеплении отмирающих тканей, образу- 
ются и вещества, способствующие восстановлению роста 
ткани. Эти вещества—стимуляторы роста (биотин, панто- 
теновая кислота, аминокислоты, полипептиды, соедине- 
ния, содержащие серу, и др.) — обеспечивают процесс ре- 
генерации, являясь, с одной стороны, как бы готовым 
материалом для построения клеточного субстрата и 
ферментных систем, с другой, действуя, очевидно, авто- 
матически через гуморальные системы на нервную си- 
стему и весь организм. : ак” : 

актеристику современных взглядов - 
ее йства от Бурденко указывал на 
симбиоз ферментативных тканевых сис- 
‚ попавших на некротические. участки ра- 


Иде 54 2: 
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Останавливаясь на динамике развития нагноительно- 
го процесса, совокупность патологических проявлений 
которого Бурденко называет раневой, или травматиче- 
ской болезнью, он различает пять стадии в ее развитии 
(на модели мозговой ткани). 

Длительность каждой из этих стадий в разных случа- 
ях различна и зависит от многих условий. Из них на 
первом месте интенсивность действия травматического 
агента, т. е обширность вызванных им тканевых разру- 
шений, и характер осложнений, присоединившихся в те- 
чение болезни (бактериологический фактор). Немало- 
важное значение имеют индивидуальные особенности ор- 
ганизма, механизм действия травматического агента, вид 
и кинетическая энергия ранящего снаряда в момент его 
приложения, а также топография поражения, характер 
поражения костей и их состояние. 

Из изложенного выше Бурденко делает следующее 
заключение: «Организм с его индивидуальными качест” 
вами, со способностью выработки. иммунитета в широ- 
ком смысле этого слова (местного и общего), быстрая 
очистка раны от мертвых участков хирургическим путем, 
где это доступно, и «химическим»—силами протеолити- 
ческих ферментов тканей—вот те условия, которые надо 
считать важными во всем процессе инфекции раны. На- 
ша задача—изучить этот процесс и помогать организму 
справиться с очагом ранения». 

Положения, выдвинутые Н. Н. Бурденко по вопросам 
ответной реакции организма на травму, возникновения 
воспаления, роли микро- и макроорганизма в появлении 
осложнений после ранений, фазы развития травматиче- 
ской болезни, введение самого понятия травматической, 

или раневой болезни, являются дальнейшим развитием и 
углублением основных положений Н. И. Пирогова с пози- 
ций современных медицинской и биологической наук. 


О принципах лечения, основанных на биологии и фи- 
зиологии раневого процесса, говорил на ХХУ съезде хи- 
® рургов И. Г. Руфанов. | : 

- развитии раневых осложнен 

в ‘организма в целом, а 
. При этом надо помнить, 
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риоде. Сущность раневого процесса основана на взаимо- 
действии очага и организма. 

Демонстрированные Бурденко рисунки показали меха- 
низм нарушений в тканях при ранении пулей. Она, про- 
ходя через ткани организма, оставляет раневой канал в 
27 раз больше своего диаметра и вызывает сотрясение 
всего организма. Зона повреждения, которую пуля и 
осколок наносят тканям, огромна. Значительные измене- 








ния происходят в мягких тканях, в сосудах и нервах: 
образуются большие поля кровоизлияний, невидимые да- 
же при рентгенографии, остаются осколки кости. Зная 
картину этих разрушений, легче понять важность изме- 


ненной реактивности со стороны очага. Это объясняет и 
ступор, и шок тканей, отмеченный еще Пироговым; воз- 
можно, этим объясняются некоторые неуспехи обработки 
ран, их длительное незаживление. Таким образом, пони- 
жение резистентности очага, резкое угнетение регенера- 
ционных механизмов в нем являются причиной того па- 
дения сопротивляемости к инфекции, которое наблюдает- 
ся при военных ранениях чаще, чем при ранениях мир- 
ного времени. Фиксация внимания на очаге при лечении 
незаживающих язв, остеомиелитов, при ампутациях рез- 
ко улучшила исходы заболевания. 

Последующие наблюдения над инвалидами войны 
также показывают, что дальнейшие результаты лечения 
во многом зависят от состояния первичного очага. Воз- 
можно, что возникновение таких осложнений, как неза- 
живающие язвы, хронические остеомиелиты, не всегда 
есть следствие неправильности наших методов лечения. 
В ряде случаев они являются результатом тяжелых по- 
вреждений тканей, окружающих рану. Иначе нельзя объ- 
яснить безуспешность ряда операций, как например при 
хроническом остеомиелите. 

Общее состояние организма и его реактивность—важ- 
ный фактор в развитии осложнений инфекционно-токси- 
ческого порядка. При этом обескровливание и шок—да- 
леко не безразличные патологические состояния. Наблю- 
дения показывают, что у раненых, перенесших шок и 
обескровливание и ‘благополучно выведенных из этих со- 
стояний, значительно понижены реактивность и сопротив- 
ляемость органов и систем к инфекционно-токсическим 
повреждениям. Есть основание думать, что у таких ра- 
неных сепсис возникает чаще и протекает тяжелее. Это 
становится понятным в связи с новым освещением вопро- 






































са о патоморфологических изменениях при шоке и обес- 


кровливании, особенно со стороны центральной нервной 
системы, сосудисто-нервного аппарата и печени. 

Реактивность раненого играет, ‘несомненно, ведущую 
роль в борьбе с инфекцией и интоксикацией организма. 
Необходимы были точные тесты для определения степе- 
ни и характера реактивности, степени поврежденности 
органов и’ систем, угнетения или снижения ее, степени 
нарушения обмена, характера кроветворения, степени 
анемизации, сосудисто-нервного тонуса, чтобы составить 
себе реальное, а не номинальное представление о том 
или другом раненом, т.е. нужна индивидуальная оценка. 

В этом направлении в СССР сделано очень много. 
Имеются ценные клинические исследования соматических 
изменений (Н. Д. Стражеско, В. Т. Вогралик, А. Т. Лид- 
ский, И. Г. Руфанов, М. С. Михлин и др.). Ряд интерес- 
ных концепций выдвинули наши физиологи (И. П. Ра- 
зенков, А. Д. Сперанский, К. М. Быков и др.). 

А. Д. Сперанский, А. В. Вишневский, К. М. Быков 
и другие сделали по изучению проблемы боли больше, 
чем ученые какой-либо другой страны. 

Вопросы о влиянии боли на защитные механизмы ор- 
ганизма очень важны. Хирурги недооценивают роль бо- 
левого фактора, химических факторов возбуждения в из- 
менениях общего порядка. Болевой фактор вызывает по- 
нижение секреции и изменение активности секрета пече- 
ни, поджелудочной железы и других органов, снижение 
моторной функции желудка и кишок, оказывает тормозя- 
щее влияние на функцию печени, почек, сердечно-сосуди- 
стую (шок), эндокринную, вегетативную системы и др- 
Имеются данные, указывающие, что болевое раздраже- 
ние влечет изменение иммуно-биологических сдвигов, 
влияет на мезенхиму, на морфологический состав крови 
и др. Вот почему в проблеме «роль и взаимосвязь очага 
и организма» болевой комплекс должен стать предметом 
дальнейшего изучения не только в лаборатории, но и в 
клинике. 

В заключение Руфанов указывает на необходимость 
учета регулирующих аппаратов—нервного, эндокринного 
и других в проблеме изучения хирургической инфекции 
вает словами С. П. Федорова, сказанными 30 лет 


химией и биологией» к 
ой концепции. 


мо 





































м 2 те изложенное нами показывает, что начиная с 
А . И. Пирогова и до наших дней основные проблемы хи- 
тм м рургии разрешались с физиологических позиций, позиций 
ть, целостного организма. Сам основоположник научной хи- 
“А рургии Н. И. Пирогов был физиологом не в меньшей ме- 
а ре, чем анатомом и хирургом. Ни одного вопроса, возни- 
о кающего у него в практике, он не решал, не прибегая к 
| эксперименту, и метод физиологического эксперимента 
и М был для него не менее близок, чем метод анатомического 
2 т исследования. Примером могут служить наиболее значи- 
ое тельные работы Н. И. Пирогова об эфирном наркозе, об 
Ь но ушибах и сотрясениях мозга и его диссертационная ра- 
"Че бота о восстановлении кровообращения после перевязки 
.Т. Лк брюшной аорты. 
интер. ` С физиологических позиций начали освещать не толь- 
ПР ко такие явления, как боль, шок, регенерация, но и дру- 
гие. В особенности это относится к компенсаторным, ви- 
‘ кариирующим свойствам организма и его защитной спо- 
|. Бык собности. 
больш Получению правильного представления об упомяну- 
тых выше явлениях способствовало занятие физиологией 
ИЗМЫ 0% и биохимией своего места в качестве теоретической осно- 
ро . вы травматологии. 
ЯВ Понимание сущности патологических и физиологиче- 
и ских процессов, возникающих после травмы и при других 
ва о хирургических заболеваниях, оказалось необходимым для 
та 1 дальнейшего научного прогресса. Были выкристаллизова- 
пож ны правильные представления о патологических процес- 
ормо" сах, что и составило предмет хирургической патофизиоло- 


гии. Это оказалось необходимым для сознательного пато- 
генетического воздействия на патологические явления. Мы 
не будем останавливаться на всех вопросах, волновавших 
представителей клинической и теоретической медицины, 
а также и биологии. Коснемся лишь некоторых из них. 
Было, например, выяснено, что чувство боли значительно 
усиливается в условиях нарушения процессов обмена ве- 
ществ. Особое место при этом принадлежит ослаблению в 
тканях процессов биологического окисления. Такое об- 
стоятельство может быть вследствие недостаточного по- 
уменьшения активности 
накопления в тканях, в 













Наряду с этим, ослабление 
ений зависит также от нару- 
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шения электролитного состава биологических жидкостей, 
от поступления и выхода из клеток ряда биоэлементов. 

Развитие шоковых явлений во многом определяется 
состоянием центральной и периферической нервной систе- 
мы, эндокринных желез, в первую очередь гипофиза и 
надпочечников, интенсивностью процессов тканевого ды- 
хания, наличием в мозгу, печени, нервных волокнах вита- 
минов группы В и аскорбиновой кислоты. Состояние сте- 
нок кровеносных сосудов-—физико-химическая их харак- 
теристика, процессы проницаемости, выхождение из них 
ряда белковых веществ-—также относится к факторам, 
облегчающим возникновение и развитие шоковых явле- 
ний и последующего вступления в действие контршоко- 
вых механизмов. 

Точно так же процессы регенерации зависят от снаб- 
жения тканей необходимыми пластическими веществами, 
от возможности их использования для процессов зажив- 
ления. Это находится в свою очередь под контролем нерв- 
ной и эндокринной регуляции. Большое значение здесь 
следует придавать промежуточным и конечным продук- 
там обмена. Некоторые из них, такие, как индолуксус- 
ная кислота, мочевина, органические фосфорные соеди- 
нения и другие, рассматриваются как вещества, усили- 
вающие питание тканей и, следовательно, процессы реге- 
нерации. Другие промежуточные продукты распада 
используются в организме непосредственно в качестве за- 
щитных веществ. Среди последних находятся аминокисло- 
ты, молочная кислота, электролиты и другие вещества. 
Чем глубже изучают эти процессы, тем больше находят 
веществ, которые оказываются полезными при их исполь- 
зовании в качестве биостимуляторов регенерации. 

Вот почему учение И. П. Павлова, И. М. Сеченова, 
В. В. Пашутина, В. И. Палладина, А. Н. Баха и работы 
многих современных физиологов и биохимиков создали 
теоретическую основу, обеспечивающую правильное по- 
нимание физиологических и патологических процессов, 
протекающих в организме пострадавшего. 

Основные положения современных физиологии и био- 
химии—единство организма и среды, единство и взаимо- 
связь всех систем организма, координирующая роль нерв- 
ной системы при нормальных и патологических условиях, 
ведущее значение коры головного мозга в регулирующей 
функции нервной системы, защитная и регулирующая 


т 


роль эндокринных желез, большая роль ‘белка в процессах 





мы 

в 

у пе 

но ы обмена веществ — позволяют раскрыть сущность многих 
ИНО м и разнообразных патологических процессов. 

Кане Ва Несомненным оказывается влияние прогрессивных 

ОКН о д идей физиологии и биохимии на учение о травме. В этом 

ето Ч отношении следует вспомнить, что И. П. Павлов, будучи 

ая ое о сам блестящим хирургом, с предельной ясностью оцени- 

е Хх ар вал травматизирующее влияние на организм самого опе- 
Нив №3 у ративного воздействия. Это заставило его отказаться от 
Факт ыы острых опытов-—«живосечение» (вивисекция) —и разрабо- 

оКовЫх ее тать новые оперативные приемы в физиологии, обеспечи- 

ха 


вающие возможность для хронического проведения опы- 
та. И. П. Павлов подчеркивал, что травма (резание) 
является актом грубого нарушения животного организма. 














ЯСЯТ от (Нб Поэтому она сопровождается массой задерживающих 
| Вещества влияний на функции разных органов. При таких обстоя- 
ессов зади тельствах «весь организм, как осуществление тончайшей 
нтролем нер, и целесообразной связи огромного количества отдельных 
ачение зд частей, не может остаться индифферентным по своей сущ- 
ности к разрушающим его агентам и должен в своих 
НЫМ Прод интересах одно усилить, другое затормозить, т. е., как бы 
индолукоу временно оставив другие задачи, сосредоточиться на спа- 
орные 0 сение того, что можно». 
ества, уси Физиологический ответ, объясняющий всю массу ре- 
оцессы ре акций, которыми организм реагирует на травматическое 
КТ раса повреждение или на любой патологический процесс, на- 
качестве?” ходит свое теоретическое обоснование в определении 
НокИСА" И. П. Павловым патологического состояния. Встреча 
т ами дес организма с каким-либо чрезвычайным условием —механи- 
гие ве ход ческим ударом, теплом, холодом, воздействием со сторо- 
ле 88 0 ны патогенных микробов—приводит к борьбе организма с 
И ет этими явлениями. При этом в ход пускаются оборони- 
ри тельные приборы тела. Они участвуют в общем жизненном 
рай равновесии тела, но физиологически с ними можно по- 
М. знакомиться только во время их работы, т. е. во время 


болезни. 


Борьба кончается устранением врага, после чего обо- 
ронительные приборы прекращают свою функцию. Но 
возможен и другой исход, когда преимущество остается 
за повреждающим агентом. Это приводит к разрушению 
той или иной части организма. Если таковое ограничи- 
вается одним органом, то начинается постепенная ком- 
енсация его функций другими, замещающими органами. 
ет в итоге новое уравновешивание организма. 


ика 
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Благодаря этим наблюдениям можно выяснить, каки- 
ми тонкими связями располагают органы и какими за- 
щитными силами они обладают. 

Но если разрушение не останавливается на одном 
органе, а распространилось далее, можно также изучить 
функциональную связь, существующую между органами. 
Все это создает объединенные силы организма, как цело- 
го, которые в конечном итоге истощаются. Так И. П. Пав- 
лов представлял себе общий механизм приспособления 
организма при встрече с различными патогенными усло- 
виями. Таким образом, физиолог может распознать и 
изучить механизмы, которые выявляют себя лишь в пато- 
генных условиях. Из сравнения видно, что механизмы, 
действующие в нормальных и патологических условиях, 
сходны. Они отличаются приспособлением, или адапта- 
цией, и имеют в своем основании специфические раздра- 
жения того или другого аппарата. 

Рассматривая механизмы развития патологических 
процессов как ответ организма на воздействие «чрезвы- 
чайных», превышающих ежедневные условия факторов и, 
с другой стороны, как мобилизацию под их воздействием 
всех защитных сил, Павлов указывает на выраженную 
компенсаторную способность организма (викариирующая 
способность). 


В этом отношении представления Сели (Н. Зеуе) о 
шоковых и контршоковых явлениях, возникающих под 
влиянием воздействия неспецифических повреждающих 
агентов, являются повторением упомянутого положения 
И. П. Павлова, высказанного задолго до появления у Се- 

‹ ли представления об адаптации организма к повреждаю- 
щим условиям и развитию шоковых и контршоковых со- 
стояний. 

Существование этой викариирующей способности 
является важным моментом в механизме восстановления 
утерянных функций организма при том или другом забо- 
левании или повреждении. : 

_ Павлов подчеркивал большое значение лабораторного 
оримен?а. В зрения картины заболевания и его 


организма, первичные и 
возмещения утра- 
нтатор начинает с 





Цатологическиг. 
‘твие «чрезвы: 
ия факторов и. 
воздействие 
‚ выраженную. 

















И. П. Павлов, давая оценку физиологическому экспе- 
рименту, писал: «Только пройдя через огонь эксперимен- 
та, вся медицина станет тем, чем быть должно, т. е. со- 
знательной, а следовательно, и вполне целесообразно дей- 
ствующей. Доказательство последнего — у всех на глазах 
в современной хирургии. На чем основаны ее блестящие 
успехи? На полной сознательности действия. Опираясь на 
пластическую способность организма, обеспеченная в на- 
стоящее время антисептикой и асептикой против своего 
главного врага — микроорганизмов, она третирует свой 
предмет с чисто механической точки зрения, строго выво- 
дя свой образ действия из знания анатомического строе- 
ния и физиологического значения той или другой части 
тела». 

В эксперименте удалось выяснить роль трофических 
нервов. К этому пришли исходя из действия таких по- 
вреждающих факторов, как операция, действие неестест- 
‚венных раздражителей и др. 

С точки зрения таких положений становятся понятны- 
ми те расстройства, которые развиваются в ‘организме 
при сильных травматических поражениях, ведущих к раз- 
витию шокового состояния. Также более доступными по- 
ниманию становятся те хронически наступающие измене- 


. ния со стороны внутренних органов, которые развиваются 


после ранений и особенно после хронических осложнений 
этих ранений. В этом отношении трофические рубцовые 
язвы и хронический огнестрельный остеомиелит могут 
служить примером нарушений функционального состояния 
печени, почек, желудочно-кишечного тракта, органов кро- 
ветворения и других систем, которые появляются под 
влиянием изменения трофики, в результате постоянных 
ненормальных ве № стороны очага заболевания. 
Эти же положения И. П. Павлова послужили основа- 


нием для высказываний А. Н. Бакулева. Он указывает 
из виду то, что рана сама по 


истощающих последнюю. 
может быть остав- 


лияние обмена веществ о 
ти. Оставление раны 










ричного воспаления. В этом заключается теоретическое 
обоснование необходимости иссечения раны и первичного 
наложения глухого шва. 

А. В. Вишневский полагал, что в основе почти каждо- 
то болезненного процесса лежит расстройство питания 
тканей. Оно начинается. с самых незначительных изме- 
нений физико-химического состояния тканей. Трофика же 
связана с деятельностью нервной системы. Последняя 
располагает мощным рецепторным аппаратом, имеющим- 
ся всюду в тканях и органах. Поэтому любое воздействие 
на элементы рецепторного аппарата воспринимается как 
раздражение нервной системы. На сильные раздражения 
нервная система отвечает развитием дистрофического про- 
цесса. В патогенезе болезни основную роль играет нерв- 
но-дистрофический процесс в тканях. Последний же свя- 
зан с непосредственной причиной заболевания (инфек- 
цией, травмой ит. п.). Глубина и прочность возникающей 
связи определяется мощностью этиологического фактора 
и продолжительностью его действия и существования. Это 
представление о механизме заболевания легло в основу 
метода неспецифической терапии, разработанного А. В. 
Вишневским. 

Мля нас это положение представляет интерес, по- 
скольку в основе его лежат механизмы, связанные с про- 
пессом обмена веществ. Поэтому применение новокаина 
как вещества, изменяющего связи патогенеза и этиологии 
заболевания, имеет большое значение. Обладая особым 
расположением карбоксильной и аминной групп, он, по- 
добно парааминобензойной кислоте, как ковитаминное 
вещество оказывает свое воздействие на обмен веществ 
в тканях организма не только в местах инъекций. 

Таким образом, новокаин—не только анестезирующее 
вещество, вызывающее блокаду, но и регулятор процес- 
сов обмена веществ, как ковитамин парааминобензойной 
кислоты, которая необходима для процессов регенерации. 

Наличие продуктов распада тканей, образующихся в 
организме при травме, тнойном воспалении ит. п., может 
привести к появлению автоматических раздражителей. 
Под таковыми И. П. Павлов подразумевал раздражители, 

бные непосредственно воздействовать на нервные 
внутренней среды организма и обусловливаю- 
не состава и свойств крови и ликвора- При 
тканей, в том числе и при травматиче- 
‚в кровь поступают продукты распада 
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тканей и жизнедеятельности микроорганизмов. Часть этих 
продуктов ‚(некоторые амины, фенолы и др.) является 
токсической и поэтому вредоносной. В таких случаях 
вредоносные воздействия внутренней среды вызывают 
ответные реакции организма через непосредственное влия- 
ние их на нервные центры. Внутренние патогенные воз- 


действия могут носить характер как безусловных, так и 
автоматических раздражителей. 


Они же при своем неоднократном повторении, совпа- 
дении и сочетании во времени с какими-либо другими 
безвредными раздражителями способны придавать по- 
следним качество -патогенного условного раздражителя. 


Это обстоятельство облегчает появление тех же болезнен-', 


ных феноменов и патогенных реакций, которые вызыва- 
лись сочетавшимися с ними безусловными или автомати- 
ческими раздражителями. 


При огнестрельном остеомиелите подобные условия 
могут быть факторами, провоцирующими новую вспышку, 
рецидив болезни. 

Результаты экспериментального изучения показали, 
что при толковании механизма интоксикации перепле- 
таются два вопроса. Первым является вопрос о нервных 
механизмах вредоносного воздействия из внутренней сре- 
ды организма на высшие отделы центральной нервной си- 
стемы, вторым—вопрос о влиянии последних в условиях 
нейротоксикоза на внутреннюю и внешнюю жизнедея- 
тельность организма. 


Участие высших отделов центральной нервной систе- 
мы при наличии интоксикации своеобразно проявляется в 
различных сторонах жизнедеятельности организма, в об- 
менных процессах, осуществлении биохимических, фер- 
ментативных реакций. При этом находят свое выражение 
различного рода защитные нервные механизмы, приобре- 
тающие различную форму центрально-нервной регуляции. 
С ними тесно связана реактивность центральной нервной 
системы и зависящая от нее реактивность эндокринных 
желез и всех тканей целостного организма. 


Обменные и биохимические процессы, меняя свою на- 
правленность в подобных случаях, также служат защит- 
целям. Они направлены на ускорение выздоровле- 
регенерации, биологической очистки пораженного 
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Эти изменения могут обнаруживаться не только в раз- 
гаре болезни, но и после клинического выздоровления 
больного, отражая состояние компенсации и восстановле- 
ния утраченного во время болезни. 

В последние годы за рубежом многие ученые травму 
рассматривают как состояние напряжения организма. 
Корни таких взглядов уходят в середину прошлого века. 
Они связаны с положением Клода Бернара относительно 
обеспечения поддержания жизни благодаря постоянству 
внутренней среды организма. Последняя не изменяется 
заметно даже тогда, когда происходят резкие колебания 
в окружающей среде. Такая способность животного орга- 
‚ низма к сохранению своего относительного постоянства 
интересовала многих физиологов, биохимиков и в 0со- 
бенности эндокринологов. Вальтер Кеннон назвал это 
состояние гомеостазом. 

В. Кеннон обратил внимание на то, что адреналин и 
вегетативная нервная система являются регуляторами, 
обеспечивающими сохранение такого постоянства внут- 
ренней среды организма. Он проверил ряд специфических 
реакций, который оказался важным для сохранения го- 
меостаза во время таких функциональных состояний 
организма, как мышечная работа, нервное возбуждение 
и др. 

А. А. Богомолец, Н. Б. Медведева обратили внимание 
на роль экстрактов коры надпочечников как фактора, ре- 
тулирующего постоянство углеводного обмена. Г. Ф. Гарт- 

ман с сотрудниками в 1932 г. получил чистый экстракт 
коры надпочечников. Эксперименты, которые были затем 
выполнены, привели и Гартмана к мнению о том, что гор- 
мон коры необходим для функции любой клетки орга- 
низма. Поэтому кортикальный гормон был назван «об- 
щим тканевым гормоном». Он повышает резистентность 
тканей к инфекции, противостоит мышечному и нервному 
утомлению, сохраняет нормальную температуру и гидра- 
тацию тканей. Далее были установлены защитные свой- 
` ства гормона в отношении действия ряда фармакологиче- 
ких ядов И Т. Д. ив 2138527 ; 


так называемую «после- 
та представлена клиниче- 
после любого серьез- 
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В 0% д щие, агенты обладают одновременно и положитель- 
назвал я ными свойствами. Их начали рассматривать как неспеци- 
фические, и некоторые из них вошли в медицину как ле 
адреналин 1 ее факторы. К таким относятся «неспецифическая 
гуляю тра, р оратия», «малярийная терапия», 
ще. ..- рапия», «терапия голодом», «инсулиновый 
др. В итоге появилась новая серия работ, в кото- 
ецифически рых исследователи стараются изучить механизмы такого 
хранения Г вида терапии, описать ее сущность. Но и до настоящего 
‹ состояний времени многое осталось невыясненным, требующим бо- 
возбуждей лее глубоких исследований, чем проведенные до сих пор. 
В 1934 г. Г. Гольдблатт обратил внимание на возник- 
мене новение сосудистой реакции при состоянии напряжения. 
ЛИ В р Ему удалось путем сдавливания главной почечной арте- 
факто, Г. рии вызвать экспериментальную гипертонию. Приблизи- 
\ Г. ф. и тельно в эти же годы обнаружили, что введение живот- 
я экст ным тканевых экстрактов почек влечет за собой выра- 
ы ли а ботку антител в отношении почечной ткани. Такой экст- 
‚6 чо ракт назвали «нефротоксической сывороткой». Если ее 
том. инъецировать не «иммунным» в отношении почечной тка- 
ки ни животным, она в конечном счете вызовет нефроскле- 


роз и злокачественный артериосклероз. При этом про- 
исходит гиалинизация сосудистых стенок подобно тому, 
как это наблюдается при злокачественной гипертонии и 


некоторых аллергических заболеваниях. 

Сопоставление этих результатов с результатами пре- 
дыдущего наблюдения при сжимании сосудов почек — 
приводит к заключению, что организм реагирует весьма 
отчетливо и своеобразно на поступление в его внутрен- 

еду продуктов распада ткани почек. Такая реак- 






в организме, влияют 'на его сердечно- 
27 


едствием влияния каких-то агентов, кото- 
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сосудистую и другие системы. Возможно, что организм 
реагирует также и на продукты распада других тканей. 

С 1936 г. Г. Сели начинает исследовать и теоретиче- 
ски обобщать наблюдения над реакцией животного орга- 
низма, подверженного воздействию различных неспеци- 
фических повреждающих агентов. К последним Сели от- 
носит и травматическое повреждение тканей. 

В результате реакции организма на воздействие таких 
факторов происходит выделение из надпочечников не 
только адреналина, но и гормонов коры надпочечников. 
Одновременно повышается устойчивость животного к мно- 
гочисленным повреждающим агентам. 

Таким образом, любое напряжение сопровождается 
повышенным образованием и выделением кортикостерои- 
дов. Такие наблюдения позволили предположить, что ана- 
логичное происходит не только в экспериментальных усло- 
виях у животных, но и у человека. 

Следовательно, в случае травмы возникает подобная 
же защитная продукция кортикостероидов. Это является 
одним из приспособительных, адаптационных механизмов 
позвоночных. 


Таким образом, любое хирургическое вмешательство, 
травма, хирургическая инфекция, шоковое состояние 
и т. п. влияют на функции нервной и эндокринной систем. 
Активирование функции коры надпочечников, вызван- 
ное напряжением, предотвращает угнетающее, повре- 
ждающее действие неблагоприятных факторов. Эта 
функция коры надпочечников является также и сигнали- 
зирующей о серьезной опасности. 

В последующем было выяснено, что если у животного. 
удалить гипофиз, оно теряет способность отвечать адре- 
нокортикальной секрецией в случаях серьезного напря- 
жения. Одновременно резко падает и сопротивляемость 
гипофизэктомированных животных. 

Нормальное животное в условиях напряжения на дей- 
ствие повреждения (шока) отвечает своими защитными 
механизмами (контршок). При удалении гипофиза на- 
пряжение влечет за собой явления повреждения; боль- 

ти о же защитных реакций выражено слабо или от- 

Повреждение (шок) выражается в явлениях 
гипогликемии, гипотонии и др. Защитная же 
ся в форме гипертермии, гипертензии, 
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Такие наблюдения привели к заключению, что живот- 
ные обладают общим защитным механизмом, в котором 
важную роль играет гипофиз с его кортикотропином 
(адренокортикотропный гормон, или АКТГ). Включение 
в реакцию гипофиза—выделение АКТГ в случае напря- 
жения — влечет за собой: последующее образование и вы- 
деление кортикостероидов. Последние же, являясь общи- 
ми тканевыми гармонами, вызывают соответствующее 
повышение устойчивости клеток организма. Включение 
кортикостероидов в ответную реакцию организма на со- 
стояние напряжения не только сигнализирует тканям от- 
носительно опасности, но и повышает их устойчивость, 
изменяя внутриклеточный обмен. 

Наличие такого защитного механизма послужило 
основанием для терапии, которая имитирует действие фи- 
зиологических «контршоковых» явлений. Это можно вос- 
произвести с помощью экзогенного введения АКТГ или 
кортикостероидов, или применением агентов, повышаю- 
щих эндогенное образование этих гормонов. 

Такая терапия дополняет общепринятые меры устра- 
нения патогенетических агентов (хирургическое вмеша- 
тельство, фармакотерапия, сыворотки, лучевая терапия 
ит. д.). 

Однако, помимо защитных свойств, «контршоковая» 
терапия при определенных обстоятельствах обладает от- 
рицательными влияниями. Одной из первых причин мо- 
жет быть резкое повышение эндогенной продукции АКТГ 
и кортикостероидов. Чрезмерное экзогенное введение 
этих гормонов вызывает также неблагоприятный эффект. 
В таких случаях «защитные агенты» сами становятся ос- 
ложняющими факторами и вызывают побочные заболе- 
вания (трофические язвы, гипертония, артериосклероз, 
диабет, подагра, миокардит, ревмато-аллергическое со- 
стояние и т. д.). ы 

Такие заболевания являются следствием чрезмерной 
и так называемой «ненормальной адаптивной реакции» 
организма и поэтому именуются болезнями адаптации. 
Суммируя изложенные положения, Сели приходит к 
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вению адаптации. Поэтому он именуется общим адапта- 
ционным синдромом. 

3. Адаптация, вызванная в чрезмерных размерах, са- 
ма может быть причиной осложнения основного повре- 
ждения новыми патологическими процессами, а следова- 
тельно, и заболеваниями. 

4. Явления адаптации, возникающие в результате на- 
пряжения, включают в себя образование защиты не толь- 
ко в отношении настоящей, но и будущей опасности. Та- 
ким образом, состояние адаптации, раз оно было получе- 
но, сохраняется и в дальнейшем. Этим можно объяснить 
более быстрое заживление повторного перелома кости и 
другие явления. 

5. Существуют не только явления нормальной адапта- 
ции и гиперадаптации, о чем уже была речь, но и гипо- 
и дисадаптации; дегенеративные, изнашивающие состоя- 
ния принадлежат к такой группе явлений. 

Адаптационный синдром развивается в несколько фаз. 
Из них главными являются фазы шока и контршока. В 
этих стадиях вначале отражается превалирование повре- 
ждающей тенденции, а затем доминирование защитных 
механизмов организма. ] 

Фаза шока характеризуется гипотермией, гипотонией, 
депрессией нервной системы, ослаблением мышечного то- 
нуса, гемоконцентрацией, нарушениями клеточно-мем- 
бранной проницаемости, генерализованным распадом тка- 
ней («катаболический импульс»). В этой фазе происхо- 
дят и химические изменения: появляются гипохлоремия, 
гиперкалиемия, ацидоз, преходящая гипергликемия, кото- 

рая сменяется понижением сахара крови. В картине кро- 
ви начальная лейкопения сменяется лейкоцитозом, возни- 
кают эозинопения и острые желудочно-кишечные эрозии. 

В период шоковой фазы начинают функционировать и 
контршоковые механизмы. Наиболее ранними действую- 
щими в этот момент факторами является выделение 
адреналина, кортикотропина и кортикостероидов с после- 
дующими и вторичными обменными изменениями, вы- 
званными этими гормонами. 

Продолжительность шоковой фазы варьирует от не- 
скольких минут до 24 часов. Она зависит от интенсивно- 
сти причиненного повреждения. В дальнейшем (если ие 


последует ‘шоковая фаза всегда сменяется контр- 
Н азе не сразу исчезают отдельные 
цие шоковое состояние. Поэтому 
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можно наблюдать, как один из признаков шока еще раз- 
вивается, в то время как другие исчезают либо сменяют- 
ся симптомами контршока. 

Шок — это быстро развивающееся состояние; повре- 
ждение, вызванное хроническим недомоганием, не харак- 
теризуется таким комплексом симптомов, какой описан 
выше. 

Повреждение, ведущее к шоку, обычно является си- 
стемным, т. е. приобретает свойства общего поражения 
организма. Последнее состояние может возникнуть из 
первичного местного повреждения, которое развивается 
вторично и приводит к генерализованному повреждению. 

‚ Фаза контршока характеризуется организацией защи- 
ты против шока. В этот период увеличивается размер ко- 
ры надпочечников. Одновременно повышается ее актив- 
ность, наблюдается острая инволюция тимико-лимфати- 
ческого аппарата. Развиваются в основном обратные шо- 
ку явления (повышение кровяного давления, гиперхлоре- 
мия, гипергликемия, алкалоз, повышение объема крови, 
увеличение диуреза, нередко гипертермия и др.). 

Упомянутые изменения не только синхронны со сти- 
мулированием активности коры надпочечников, но ив 
основном зависят от выхода кортикостероидов в кровь. 
Иногда после стадии относительного благополучия контр- 
шок сменяется явлениями «вторичного шока». В таких 
случаях говорят о промежуточной фазе, во время которой 
устанавливается «равновесие» шока и контршока. После- 
дующее развитие событий будет зависеть от исхода 
взаимодействия этих двух противоположных состояний. 

Не исключается предположение того, что промежу- 
точная фаза — только свободный от шока эквивалент 
фазы контршока. Он не может долго сохраняться и обыч- 
но ведет к тяжелому, иногда фатальному шоку. 

Фаза контршока затем переходит в стадию резистент- 

влению. В этой стадии посте- 
ности, ведущую к выздоро: 
пенно исчезают биохимические отклонения и нарушения, 
аются_ потери. Таким образом, общая 
возмещаются тканевые р 
ганизма в конечном итоге, мобилизуя за- 





тации. Последнее характеризуется развитием трофиче- 
ских язв, длительно не заживающими ранами и т. п. В 
этот период травмированные ткани легко подвергаются 


инфицированию. 

Во время прямого механического повреждения боль- 
шого участка тела стимулы, которые вызывают общий 
адаптационный синдром, исходят от огромного количест- 
ва пораженных клеток. В таких случаях адаптация и за- 
живление обусловливаются размером площади деструк- 
ции тканей, количеством потерянной крови и т. д. При 
этом происходят потери тканевых резервов, которые за- 
висят непосредственно от силы травмы (первичное по- 
вреждение) и от воздействия нервно-болевых и эндокрин- 
ных факторов (вторичное повреждение). 

При переломе кости, как и при других состояниях на- 
пряжения, наблюдается увеличение размеров надпочеч- 
ников, исчезновение липидных гранул, эрозии в желудоч- 
но-кишечном тракте с явлениями геморрагии, происходят 
острая инволюция зобной железы и селезенки, катаболи- 
ческие импульсы и другие изменения, описанные выше 
при характеристике «шоковой фазы» адаптации. Харак- 
теристика травмы как состояния напряжения с разви- 
тием всех фаз «реакции травмы» и общего адаптацион- 
ного синдрома представляет известный интерес. При 
этом отдельные фазы реакции организма на травму рас- 
сматриваются с общей точки зрения — наличия состоя- 
ния напряжения, образования при травме стимулов более 
мощных, чем обычные физиологические раздражения, 
возникновения адаптации, переходящей в состояние рези- 
стентности. Обращено внимание и на извращения адап- 
тации: дисадаптацию, гипо- и гиперадалтацию. 

Г. Сели отдает ‘должное взаимоотношению местных 
явлений ответной реакции с общими последствиями. По- 
этому такое представление достойно того, чтобы привлечь 
внимание экспериментаторов и клиницистов, тем более, 
что гормоны гипофиза и коры надпочечников при ряде 
заболеваний оказались полезными в качестве новых те- 
рапевтических средств. 

Но при всем этом не следует забывать, что Г. Сели и 
его последователи, подчеркивая значение взаимоотноше- 
ний между гилофизом и надпочечниками в организации 
защитных сил организма, игнорируют роль в этих явле- 
‘ниях других эндокринных желез. В изложенной концеп- 
ции совершенно выпадает представление о месте, какое 
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занимает в таких процессах нервная система и в особен- 
ности центральная. 

О таком пробеле следует помнить тем более, что не 
всегда напряжение, в том числе и травма, вызывает на- 
чальную реакцию со стороны гипофиза и надпочечников, 
о чем можно судить по выделению в кровь и мочу кор- 
тикостероидов. Однако такое явление не всегда наблю- 
дается. Так, И. М. Говард и другие исследователи сдела- 
ли сообщение, в котором привели результаты изучения 
функции надпочечников у американских солдат, сражав- 
шихся в Корее. Было определено содержание в суточной 
порции мочи кортикостероидов и 17 кетостероидов. В 
крови изучалось содержание эозинофилов. В конечном 
итоге авторы пришли к убеждению об отсутствии явле- 
ний недостаточности надпочечников в условиях напряже- 
ния, вызванного боевой травмой. 

Исходя из концепции Г. Сели об участии в качестве 
главных регуляторов состояния напряжения гипофиза и 
надпочечников, нельзя понять механизмы нарушения мя- 
нерального обмена, которые возникают после травмы. 

Представление о напряжении в таком виде, как оно 
излагается Г. Сели, нуждается в ряде дополнений и 
исправлений. Прежде всего должна быть выяснена роль 
нервной системы в развитии адаптации, сигнальных стя- 
мулов и в последующем возникновении резистентности. 

Полное игнорирование ведущей роли центральной 
нервной системы в обеспечении процессов адаптации и 
компенсации заставляет критически подойти к интересно- 
му и чрезвычайно важному фактическому материалу Се- 
ли. Не останавливаясь более на этих вопросах, мы лишь 
укажем, что подробная критическая оценка положений 
Сели и его последователей будет сделана нами в заклю- 
чительной (пятой) главе монографии. 

При характеристике ответной реакции организма ча 
травму в нашем представлении следует исходить из 
основных положений Н. И. Пирогова, И. П. Павлова, 
Н. Н. Бурденко и других отечественных ‘исследователей, 
подчеркивавших решающую роль нервнои ет 
никновении, развитии и ликвидации всех обусловленных 


травмой нарушений. 









































ГЛАВА 1! 


БИОХИМИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ 
ПРИ РАНЕВОМ ПРОЦЕССЕ 
И ЕГО ОСЛОЖНЕНИИ ИНФЕКЦИЕЙ 


В последние 25—30 лет в ведущих хирургических кли- 
никах нашей страны большое внимание было обращено 
на изучение процессов обмена веществ у хирургических 
больных. При этом широко применялись биохимические 
методы исследования. Основателем биохимического на- 
правления в хирургии является В. А. Оппель, придавав- 


ший большое значение биохимическим исследованиям в 
изучении патогенеза многих хирургических заболеваний. 
Ученик и последователь В. А. Оппеля, С. С. Г ирголав 
широко внедрил в хирургию метод клинической биохи- 
мии. Труды С. С. Гирголава по химической и физико-хи- 
мической характеристике раневого процесса положили 
начало многочисленным работам в этом направлении как 
у нас, так и за рубежом. Исходные данные об измене- 
ниях в коллоидных системах при воспалительных процес- 
сах, представленные в монографии К. Геблера, явились 
по существу дальнейшим развитием исследований Гир- 
голава. 
‚ Пионерами биохимического изучения хирургических 
заболеваний и травмы являются Н. Н. Бурденко, Ю. Ю. 
_Джанелидзе, И. Г. Руфанов. В сочетании с клинической, 
морфологической и патофизиологической характеристикой 
д ные биохимического исследования послужили основой 
_о раневом процессе. Разностороннее освещение 
ов, развивающихся после ранений и других по- 
явилось исходным пунктом для дальнейшего 
вмы. К основным положениям этого учения 
о фазах развития раневого про- 
и биохимическая характеристи- 
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ка раневого процесса, обменных н 
щихся в организме пост 
циональной способност 
стой системы и других; 
больного в отдельных п 

При всяком ранении и повреждении тканей происхо- 


дят гибель клеток, кровоизлияния, повреждение сосудов, 
нервных проводящих путей и аксонов и др. Регенерация 


арушений, развиваю- 
радавшего, представление о функ- 
и печени, почек, сердечно-сосуди- 
выяснение потребности организма 
ищевых веществах. 


: тканей сопровождается рассасыванием и отторжением 

Я некротизированных частей, образованием новой ткани и 
соединительнотканного рубца. 

ЕЙ При заживлении чистой, неинфицированной опера- 


ционной раны морфологические и биохимические измене- 
ния качественно сходны; однако количественно имеется 


ИСКИ значительное различие в течении и регенерации асептиче- 
ЛО Обраще ских и гнойных ран. 
Ирургичене Все раны, даже чистые операционные, содержат раз- 
ОИ личные микробы, но благодаря бактерицидному действию 
тканевых ферментов и клеток, особенно при малой виру- 
в лентности микробов, воспалительная реакция при чистых 
ТЬ, ПрИДа операционных ранах выражена настолько слабо, что 
едования! практически не требуется никаких специальных лечебных 
заболевинй мероприятий. 
С. Г При инфицированных ранах наблюдается картина 
ской #® острого воспаления, которое протекает с теми же законо- 
йе Я мерностями, как и все острые воспалительные процессы, 
ей вызываемые возбудителями гнойной инфекции. 
са т и _ Согласно представлению И. Г. Руфанова, в развитии 
ви раневого, воспалительного процесса следует различать 


две фазы; завершающиеся в конечном итоге заживле- 
аны. 
к ее фазе раневой процесс характеризуется реф- 
лекторной ответной реакцией со стороны высших отделов 
нервной системы на местное раздражение мер ы 
интерорецепторов, т. е. явлениями . гиперемии, риске 
нием сосудов, нарушением проницаемости, уда я 
эмиграцией в окружающие ткани лейкоцитов, а я пы 
эритроцитов, стазом, тромбами и дегенеративны 
‘тканей. ит 
ва фазе наблюдаются обратные редиеесы: = 
‘лирование кровообращения, уменьшение прониц. ий 
епенное сужение сосудов, развитие сети вновь обра 

а пляров, уменьшение или прекращение _ 
играции, восстановление некротизирован- 
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ной ткани путем развития из соединительнотканных ме- 
зенхимальных элементов рубцовой ткани с последующей 
эпителизацией. 

На основании своих многочисленных исследований 
Гирголав показал, что морфологическим изменениям в 
ране соответствуют физико-химические и биохимические 
процессы, которые не только сопровождают патолого- 
анатомические нарушения, но и определяют их степень. 
Все процессы, развивающиеся в ране, происходят в кол- 
лоидной среде. Набухание коллоидов, в том числе и тон- 
чайшей стенки капилляров, всегда связано с гидратацией. 

Первая фаза раневого и воспалительного процесса — 
фаза гидратации (И. Г. Руфанов) — стадия перехода же- 
леобразных тел в жидкие (гель в золь). 

Более быстрому, закономерному течению процесса 
(обмен, экссудация, отторжение некротических тканей) 
содействуют факторы, способствующие повышению гид- 
ратации и увеличению набухания в тканях. И наоборот, 
патологическая отечность в тканях (флебиты, декомпен- 
сация сердца) ухудшает регенерацию. 

Биохимические сдвиги в ране характеризуются в пер- 
вую очередь изменением активной реакции среды вслед- 
ствие нарушения Н—ОН-ионизациии сдвигом рН среды 
в кислую сторону (местный ацидоз). 

Как показал Гирголав, в случае заживления раны 
первичным натяжением наблюдается выполнение образо- 
вавшегося дефекта вначале жидкостью, содержащей кро- 
вяные тельца и богатой фибрином и белками. Такая 
жидкость накапливается частично за счет излияний из 
непосредственно вскрытых сосудов, частично за счет 
экссудации из сосудов краевого пояса воспаления, в ко- 
торых наступает застойная гиперемия. Вследствие застоя 
в сосудах происходит скопление углекислоты, что вызы- 
вает местный ацидоз. Уменьшение подвоза кислорода 
вызывает изменения в обмене веществ. Недостаточное 
окисление ведет к образованию органических кислот — 
молочной, масляной и других, которые при сдавливании 
отводящих сосудов не уносятся, а остаются в ране, уве- 
личивая этим местный ацидоз. Наличие последнего ведет 
в свою очередь к расширению сосудов. Уже спустя два 

с е нанесения травмы было обнаружено пониже- 
в ране до 6,71 вместо начальной величины 7,3 Е 

ный ацидоз мог характеризоваться даже такой 

Н. как 6,3, и сохраняться в течение 14 дней 
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и более. При остром воспалении отчетливо обнаружи- 
вается кислая реакция, где рН среды достигает иногда 
такой величины, как 5,39. 

Для Н-гиперионии удается отметить падение ее от 
центра воспалительного очага по направлению к перифе- 
рии. В центре очага рН может равняться 6,1—5,4, в поя- 
се воспалительного инфильтрата — 6,3—6,1, в перифери- 
ческом отеке—7,1—6,9 и в месте перехода к нормальному 
состоянию—7,3—7,5. 

В первых фазах воспаления в зависимости от обра- 
зующихся кислот изменяются только буферные запасы 
тканевых жидкостей. При этом происходит простое умень- 
шение резервной щелочности без изменения активной 
реакции среды, что именуется компенсированным ацидо- 
зом. Последний в дальнейшем сменяется стадией, в кото- 
рой происходит увеличение Н-ионов и наступает истин- 
ный ацидоз. В тканях воспалительной области он обнару- 
живается в меньшей степени по сравнению с наблюдае- 
мым в секретах. Благодаря буферным силам и антагони- 
стическому отношению к набуханию основного вещества 
соединительной ткани и коллагена межклеточная соеди- 
нительная ткань забирает на себя кислоты и таким обра- 
зом защищает клетки от подкислений. В тканях, иссечен- 
ных из очага воспаления, пока они сохраняют свою жиз- 
неспособность, реакция оказывается нейтральной или 
слабокислой (рН 6,8). Если буферная способность ткани 
ослабляется и исчерпывается, происходит повреждение 
коллоидного состояния белков и наступает омертвление 
клеток ткани. В этом случае в некротической ткани раз- 
вивается болышая кислотность, чем даже в окружающем 
ее гное. 

Вскоре после начала воспаления поверхность клеток 
становится более проницаемой, в связи с чем из клеток 
выделяются ионы калия. Поэтому в воспалительном экс- 
судате, в лимфе и крови, оттекающен от очага воспале- 
ния, а также в гное при остром воспалении содержание 
калия увеличивается. Это ведет к нарушению изоионии 


натрия, калия и кальция. В крови, оттекающей от очага 


воспаления, нарушается соотношение кальций : калий. 


Это 2 еет большое значение для тонуса нервной си- 
стемь ны калия даже при кратковременном возден- 
у вызывают усиленную гиперемию. Отсюда 
ючение, что повышение уровня калия в 
_ сосудорасширяющим воздействием 


37 








кислот ответственно за явление гиперемии в очаге пора- 
жения. Факты же подтверждают существование паралле- 
лизма между концентрацией Н-ионов, увеличением числа 
ионов калия и тяжестью заболевания. Если в серозном 
экссудате содержание калия равно 12—16 мг%, то в се- 
розно-гнойных и серозно-фибринозных экссудатах коли- 
чество его возрастает до 22—26 мг%ф, а в гнойном — до 
51—205 мг%ф. При воспалении происходит гибель значи- 
тельного числа клеток и освобождение из них калия. В 
результате этого распределение калия в очаге и соседних 
участках будет следующим: в центральном очаге воспа- 
ления—100—200 мг%, в поясе воспалительного инфиль- 
трата—50—90 мг%, значительно меньше калия будет 
в зоне периферического отека — 16—27 мг% и, наконец, 
в месте перехода к здоровым тканям содержание его ко- 
леблется в пределах 10—15 мг%.. 
При повреждении тканей и клеток, помимо других 
процессов, происходит также освобождение ферментов. 
оследнее обстоятельство приводит к повышению обмен- 
ных процессов и их извращениям. Особенно повышается 
в этих условиях распад углеводов, что ведет к образова- 
нию большого количества углекислоты и промежуточных 
недоокисленных продуктов, таких, как молочная и пи- 
ровиноградная кислоты и др. В результате этого процес- 
са происходит также накопление Н-ионов. Органические 
кислоты понижают поверхностное натяжение. Н-гиперио- 
ния, способствуя повышению проницаемости стенок сосу- 
дов, облегчает проникновение в ткани лейкоцитов. Фаго- 
цитоз также наступает только тогда, когда реакция сре- 
ды становится более кислой по сравнению с кровью. Эми- 
грация эритроцитов наблюдается в наиболее тяжелых 
случаях воспаления и при резко выраженной прони- 
цаемости, большем набухании коллоидов сосудистой стен- 
ки, что связано с изменением среды в ране. Чем сильнее 
рефлекторная реакция со стороны коры головного мозга 
на раздражитель повреждающего агента (микроб, токси- 
ны), тем сильнее выражены Н-гипериония, ацидоз раны 
или воспалительного фокуса. На характер экссудата 
влияет и изменение химического состава крови, ее белко- 
у ракций: альбуминов, глобулинов, фибриногена. Че- 
расширенных сосудов в очаг воспаления про- 
дение плазмы. Одновременно с этим изме- 
ение белковых фракций крови в сторону 
'‘бодисперсной фракции — глобулинов и 





особенно фибриногена, что приводит к уменьшению даль- 
неиших потерь белков плазмы. ь 

В жидкости, наполняющей рану, наблюдаются слож- 
ные коллоидно-химические процессы, приводящие к вы- 
делению сгустков фибрина. 

В сосудах краевого пояса обнаруживается краевое 
стояние лейкоцитов и их прохождение через сосудистую 
стенку по направлению к свертку, выполняющему дефект. 
Кроме лейкоцитов, в область раны проникают еще и дру- 
гие клетки, происходящие из тканей и обычно находя- 
щиеся в состоянии покоя. Затем наступают изменения в 
ткани, составляющей края раны. Фибриллярное межуточ- 
ное вещество соединительной ткани, которое в силу своей 
плотности представляет часто механическое препятствие, 
постепенно исчезает, и веретенообразные клетки соедини- 
тельной ткани, ранее весьма бедные протоплазмой, ста- 
новятся больше, принимают округленную форму. и раз- 
множаются. Появляется молодая соединительная ткань. 
Она значительно богаче водой по сравнению со старею- 
щей тканью. По коллоидно-химическим свойствам моло- 
дая ткань приближается к состоянию геля. Задержка во- 
ды в соединительной ткани в окружности раны может 
происходить двумя путями — набуханием ткани, при ко- 
тором химическая природа коллоидной мицеллы не изме- 
няется, и химическим присоединением элементов воды 
при процессах гидролиза. 

В этом превращении некоторое место принадлежит и 
ферментам, активным в условиях щелочной среды. Наря- 
ду с ними в лейкоцитах были обнаружены пепсиназы, 
пептидазы, аргиназы и т. д. Под влиянием этих фермен- 
тов при кислой реакции среды и в присутствии воды на- 
блюдается расщепление белков — протеолиз. Вместе с 
‚этим происходит набухание белков тканей. Усиление об- 
мена веществ в области ранения и затруднение оттока 
конечных продуктов обмена наряду с увеличением кон- 
центрации электролитов повышает осмотическое давле- 
новременно происходит непрерывный приток во- 

вающий это повышение. Как водородные, так 
ные ионы вызывают отчетливое набухание 





Не останавливаясь более подробно на.описании всех 
проявлений в очаге поражения, следует сказать, что фи- 
зико-химические и биохимические изменения в нем объ- 
ясняют клинические симптомы воспаления: красноту (ги- 
Бог) и набухание (Нитог). Гипертермия (са]ог) объяс- 
няется местным повышением обмена и усилением крово- 
тока. Болевой комплекс (4о]ог) зависит от. отечности в 
области нервных окончаний, невритов и от Н-гиперионии, 
а также от увеличения содержания калия. Эти биохими- 
ческие изменения в воспалительном очаге также являются 
следствием реакции со стороны нервной системы и гово- 
рят о существовании компенсаторных и адаптационных 
способностей организма. 


Нервно-рефлекторными и морфологическими измене- 
ниями в тканях объясняется и последний симптом вос- 
паления — нарушение функции (шисйо [аеза). Осмотиче- 
ская гипертония вызывает повреждение клеток, сморщи- 
вание их, отечность тканей. Эластичность ткани умень- 
шается вследствие изменений в тканевых коллоидах. Бо- 
лезненность при давлении, движениях и т. д. заставляет 
больного стремиться к еще большему ограничению функ- 
ций больного органа. 

Вторая фаза раневого (воспалительного) процесса — 
фаза дегидратации (Руфанов) — характеризуется про- 
цессами возмещения погибших клеток и тканей. По дан- 
ным Гирголава, коллоидно-химические процессы при вос- 
становлении тканей происходят в обратном направлении. 
По мере развития процессов заживления местный ацидоз 
уменынается, благодаря чему повышается дисперсность, 
способность к набуханию фибрина, что облегчает его 
растворение. 

Коллоидно-химические явления, происходящие при 
новообразовании ткани, по своему характеру чрезвычай- 
но похожи на те, которые происходят при разрушении ее. 
Для гидрофильных коллоидов, к которым принадлежат 

типичной является обратимость всех процессов, 
щих в них. Ход любой обратимой реакции оп- 


количество последних превышает количество исход- 
цеств, то может наступить обратное течение реак- 
той стороны, всякая реакция может принять 

ние только в том случае, если ее конечные 

осятся в достаточно большой степени. На- 
нтативных процессов также во многом 
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ВАвисит. от соответствующего сочетани 
ооо происхождения; предполагается, 
и клетке с ее оживленным об 

ь ооменом веществ 
я КИТАЯ реакция. По мере накопления кол- 
лагена в клетке дальнейший синтез его и обмен веществ 


я реакций и воз- 
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м, замедляются, и реакция становится более нейтральной 
ц бо Это изменение реакции среды и накопление коллагена 
Же вызывают выпадение или уплотнение коллоида, что ведет 
ты к отделению коллагена. При этом остающаяся жидкость 
ата № все еще продолжает содержать коллоидное вещество, но 
А в более слабой концентрации. Благодаря происходящему 
уменьшению концентрации коллоидов в самой клетке 

ИМИ а создается возможность новообразования. В этот период 
И отмечается понижение обмена, совпадающее с пониже- 
). ат нием температуры, кислотности раны, уменьшением со- 
ток держания калия и увеличением количества кальция в ра- 
Ср не, способствующим уменышению гиперемии. Изложен- 
"КанИ уе ные явления совпадают с уплотнением новообразованной 





ткани, приводящим к образованию струпа. 


При заживлении под струпом происходят процессы, 
аналогичные описанным. Образование струпа представ- 
ляет собой типичный синерезис, при котором коллоиды, 
теряя воду, все более уплотняются, образуя совершенно 
непроницаемый слой. 

При заживлении с помощью, образования грануляций 
в случаях наличия больших дефектов вновь наблюдаются 
упомянутые выше физико-химические изменения. Внача- 
ле дефект выполняется сгустком, богатым фибрином, впо- 
следствии подвергаемым свертыванию и затем превра- 
щаемым в молодую грануляционную ткань. Особым здесь. 
является отделение секрета из раны. Так как грануляци- 
онная ткань при вторичном заживлении раны непосред- 


ственно соприкасается с воздухом и не сдавливается 


окружающими тканями, раневая поверхность продолжает 
длительно и обильно сецернировать. Часто этот период 
длится неделями и месяцами, пока в окружающих тка 
нях поддерживается хотя бы незначительное р в 
Раневой секрет содержит альбумины, глобулины и т 
ринс ‘крови. Рана становится сухой лишь после пр 
‘‘аления. Капилляры вновь делаются менее 
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вышение осмотического давления, которое влечет за со- 
бой усиленный приток жидкости. Содержащиеся в секре- 
те оольшие количества лейкоцитов понижают поверхно- 
<тное натяжение. В условиях разрушения и повышенного 
обмена веществ усиленно образуются органические кисло- 
ты. На поверхностном слое раны идет интенсивная ней- 
трализация кислот, и реакция среды становится щелоч- 
ной. Эта компенсация объясняется выделением углекисло- 
ты из тканевых соков. После удаления всех обломков 
тканей интенсивность обмена веществ понижается. Вслед- 
ствие новообразования сосудов продукты обмена из раны 
удаляются и возникает обратная диффузия раневого сек- 
рета. Это приводит к прекращению влияния со стороны 
факторов, ведущих к повышению проницаемости сосуди- 
стой стенки, что является в свою очередь причиной умень- 
шения секреции. Наряду с этим имеет место уплотнение 
раневых коллоидов и более полное отграничение раневой 
поверхности от наружной среды. Данные процессы наблю- 
даются в самой грануляционной ткани, что влечет за со- 
бой появление в конце заживления рубца, который посте- 
пенно становится более плотным. 

Согласно новейшим данным, удаление из раны или 
воспалительного фокуса продуктов распада и токсинов 
осуществляется за счет фагоцитоза и ферментативных и 
гормональных процессов. Ферменты играют основную 
роль в процессе очищения раны (очага воспаления) и 
подготовке ее к регенерации. К таким ферментам отно- 
<ятся: аутолизаты, т. е. продукты распада клеток, лейко- 
циты, тканевые ферменты типа гидролитических, анало- 
тичные трипсину, пептидазам и ферментам, вызывающим 
распад углеводов; гетеролизаты, связанные с деятель- 
ностью освобождающихся в результате распада лейкоци- 
тов ферментов, осуществляемой при наличии молочной 
кислоты. Кроме того, в ране образуются так называемые 
некрогормоны, продукты белкового распада, аминокисло- 
ты, амиды, липоиды. В небольших количествах они сти- 
`мулируют процессы обмена, в значительных замедляют 
их, болышие же дозы вызывают тяжелую интоксикацию. 
° Дальнейшая разработка основных положении Гирго- 

ва и Руфанова о раневом а продолже- 

ботах их учеников и по ь 
ь в В. Ша - М. Ю. Лорин-Эпштейн и И. Г. Ту- 
“елительнс пи, что ацидоз в очаге воспале- 
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условиях кислой реакции среды нарушается тканевой об- 
мен, повышается осмотическое давление изм ны 
активность ферментативных процессов | бои: 
ческие продукты распада белков, которые вызываю т 
равление организма. т 
С. И. Спасокукоцкий и И. И. 
зывают, что протеолитические п 
щают белковые вещества в 
подвергаются всасыванию. 


Говоря об этих работах, необходимо вспомнить об 
исследованиях М. В. Неникого и И. П. Павлова, прове- 
денных в конце прошлого столетия и установивших, что 
токсические свойства веществ, образовавшихся в ‘ране, 
необходимо связывать с аминами. 


М. П. Ахутин отмечал, что чем обширнее рана, тем 
болыше процесс всасывания, тем заметнее сдвиги в орга- 
низме в ретикуло-эндотелиальной системе, в химическом 
составе крови. Кроме продуктов белкового распада, из 
ран, в особенности из инфицированных, в кровь посту- 
пает калий (Р. С. Согомонян). 

В. В. Москаленко интенсификацию жизнедеятельно- 
сти клеточных элементов связывает с повышением кон- 
центрации водородных ионов. Соединительная ткань бо- 
лее активно, чем другие ткани, концентрирует на своеи 
поверхности водородные ионы и с помощью своих буфер- 
ных систем нейтрализует кислые метаболиты. Во част- 
ности это относится к ее коллагенным волокнам. Послед- 
ние, набухая, концентрируют в себе большое количество 
кислот, освобождая от них окружающие ткани. В резуль- 
тате в кровь поступает настолько малое количество р 
слот, что реакция последней остается постоянной, слабо- 
щелочной. (Способность концентрировать водородные 
юбых изменениях, особенно при регенерации, 
ия соединительной ткани — аи 

концентрация водородны 
я раны. Поэтому центр ва тотем рае 


Михалевский также ука- 
роцессы в ране превра- 
пептоны, и последние уже 







торый считает, что при кислой реакции среды усилива- 
ются и укрепляются бактерицидные свойства клеточных 
и тканевых коллоидов. 

Продукты белкового распада, образующиеся в ране, 
не являются биологически инертными веществами. Это 
химические активаторы, обеспечивающие регенерацию 
(Руфанов), влияющие на трофическую функцию нервных 
окончаний, вызывающие таким путем гиперемию и созда- 
ющие благоприятные условия для развития регенера- 
тивных процессов в вяло текущих ранах. О том, что 
повреждение тканей служит предпосылкой для развития 
регенеративного процесса, говорит и С. М. Лейтес. Ис- 
следования С. М. Лейтеса, Т. Я. Волопянской, а также 
Л. С. Лифшица указывают, что при ранениях следует 
принимать во внимание работу печени и почек, посколь- 
ку белковые вещества и продукты их распада могут при 
известных условиях играть роль адекватных регуляторов 
протеолитических процессов в печени и почках. Лейтес 
полагает, что для стимулирования заживления достаточ- 
но бывает гибели даже весьма небольшого комплекса 
клеточных элементов. 

Регенерационные вещества накапливаются не только 
В ране, но и в крови, появляясь к 5—6-му дню после ра- 
нения. Они выделяются, по мнению М. Ю. Эпштейна, 
при распаде лейкоцитов. Поверхность грануляционной 
ткани выделяет раневой секрет, усиливающий обмен ве- 
ществ в областях, прилегающих к раневой поверхности. 
В результате происходит увеличение потребления кисло- 
рода, интенсивное образование молочной кислоты и угне- 
тение продукции углекислоты. Все это — следствие изме- 
нившегося тканевого метаболизма, являющегося в свою 
очередь звеном в дальнейшем развитии нарушения обме- 
на веществ. 

Влияние концентрации водородных ионов в раневом 
содержимом и образующихся в ране биохимических аген- 
тов на ход раневого процесса подтверждают Г. Е. Вла- 
димиров, А. И. Говоров, И. А. Пелишенко и 3. А. Райко. 
Некоторые. из этих агентов могут быть получены в лабо- 
раториях и с успехом использованы для лечения ран. 

таким веществам относятся, в частности, уреазно-моче- 

‘препараты. При их применении изменяется кон- 
‹ водородных ионов в раневом содержимом и 
тагоприятные условия для протекания ране- 























Замедление регенерационного процесса сопровожда- 
ется снижением интенсивности окислительно-восстанови- 


процессов, возникающих в месте ранения и развития вос- 
паления, об их значении в течении раневого процесса и 
его заживлении, об их рефлекторных влияниях на весь 
организм пострадавшего, о возможности образования и 
поступления в организм различных токсических продук- 
тов, о защитных механизмах в поврежденных тканях. 

‚ Изучение реакций целостного организма и взаимосвя- 
зеи между органами, системами органов и тканей при 
развитии различных заболеваний привело к представле- 
ниям о сердечно-почечном, печеночно-лиенальном син- 
дроме (А. Я. Ловцкий), печеночно-почечном (И. Г. Ру- 
фанов и А. Я. Пытель), почечно-поджелудочном (М. М. 
Губергриц), гипопротеинемическом (Е. М. Тареев). 

В результате тщательного лабораторного обследо- 
вания больных и проведения аналогичных исследований 
в условиях эксперимента были установлены зависимости: 
между функциональным состоянием печени, почек и хи- 
мическим составом крови; между химическим составом 
крови и химическим составом мочи; были изучены изме- 
нения в различных звеньях метаболических процессов, 
наступающие при заболеваниях. Установлена роль пече- 
ни в процессах синтеза белков, детоксикации, сохранения 
уровня белка и белковых фракций крови. Изменения в 
этих процессах нарушали различные звенья обмена ве- 
ществ, оказывали заметное влияние на сопротивляемость 
организма и течение патологического процесса (А. Я. Лов- 
цкий, П. И. Николаев, Е. М. Тареев и И. М. Ровинская, 
Д. Н. Матросевич и К. И. Степашкина и др.). 


Исследования в том же направлении проводились и 
в хирургической клинике. Особенно большое развитие 
оно получило в годы Великой Отечественной войны, ког- 
да наряду с хирургами боевую травму и ее осложнения 
‘изучал различных специальностей. 
: сотрудники — Э. Э. Кристнер, 
.С. В. Виленчик, Е. М. Ар- 
Л. А. Головина, А. И. 
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бенно если.он сопровождается нагноением, превращается 
в общее заболевание раненого, которое снижает функ- 
циональную активность слизистой желудка, функцио- 
нальное состояние печени, почек, кроветворных органов, 
мезенхимы. 

В. М. Коган-Ясный и Г. Л. Дерман обнаружили сома- 
тические изменения в организме, пораженном травмой. 
Они могут наступать или непосредственно вслед за ране- 
вием, или через определенные, иногда довольно продол- 
жительные периоды времени. При этом нарушается 
деятельность нервной системы, легких, печени, почек, 
сердца, сосудов и желудочно-кишечного тракта. Появ- 
ляются дистрофические процессы, токсемия, аллергиче 
ские реакции. 


С. Я. Капланский с сотрудниками подчеркивает роль 
гипопротеинемии, развивающейся после травмы, которая 
может завершиться в дальнейшем раневым истощением. 
При этом происходят нарушения в обмене белков, амино- 
кислот, углеводов, в процессах дезаминирования, пере- 
аминирования и мочевинообразования, аналогичные изме- 
нениям, развивающимся в условиях диеты с низким со- 
держанием белков. Нарушения, возникающие в окисли- 
тельных процессах, ведут к ослаблению дезинтоксика- 
ционной функции печени, что обусловливает токсемию. 
Все это отражается на синтезе гликогена в печени. Осо- 
бенно заметны такие явления при нагноительных процес- 
сах и в условиях недостаточного снабжения организма 
белковыми веществами. 

В свое время А. Д. Бернштейн отметил снижение со- 
держания белков в плазме в процессе заживления ран. 

Значение белковых фракций плазмы в развитии хи- 
рургической патологии было также подчеркнуто нами в 
специальной статье, написанной совместно с М. Ф. Ме- 
режинским. ; 

Однако связанное с травмой уменьшение содержания 
белков в плазме нельзя объяснить только местными поте- 
‘рями белка или регенеративным процессом. Эти потери 
являются следствием общей метаболической реакции ор- 

анизма на травму. В результате этой реакции значитель- 
распад. белка и выделение азотистых продуктов че- 
‘приводят к заметной потере веса тела больно- 

же реакция наблюдается и у эксперименталь- 
Интенсивная метаболическая реакция на 

гся быстрым течением процесса заживле- 





































м ь ния. Если после травмы развивалась вялая метаболиче- 
м ская реакция, заживление костног 


о перелома происходи- 

ма \ ло медленно (М. Ф. Мережинский и Л. С. Черкасова). 
УЖ, Различная интенсивность метаболической реакции орга- 
о и Низма на травму находится нередко в зависимости от 


мы предшествующего состояния организма, характера и раз- | 
ЧА мера травмы. 


тм № Ряд возникающих биохимических нарушений, встре- 
а а, чающихся при травме, имеет общие черты. К таким на- 
` тать рушениям относятся изменения в окислительно-восста- 
и и новительных процессах, усиление катаболических процес- 

ИЯ, нь сов в белковом, углеводном и жировом обменах. Увели- 


чивается также расходование электролитов, нарушается 
ева нормальная функция печени, почек. Характер травмы, 
Ч\ степень и размер повреждения отражаются на интенсив- 
, ности метаболических нарушений, их продолжительности 
: и последовательности возникающих изменений. Это на- 
ходит выражение в размерах потери белка, образовании 
промежуточных и конечных продуктов азотистого обме- : 
на, расходовании углеводов, расходовании и тканевом 
перемещении некоторых минеральных веществ. 


Обычно при травме возникает гипопротеинемия, из- 
меняется белковый коэффициент крови, возрастает не- 
белковый азот крови, появляется гипергликемия, увели- 
чивается содержание молочной и пировиноградной кис- 
лот, изменяется содержание гемоглобина крови, хлора, 
натрия, калия, кальция, магния, изменяется соотношение 
между органической и неорганической фракциями фос- 
фора. Иногда увеличивается артерио-венозная разница в 
содержании кислорода, возникают ацидоз и кетонемия. 
Одновременно усиливается выделение азотистых продук- 
тов через почки, наблюдается значительная потеря хло- 
ра, натрия и белка через поврежденные ткани, изменяет- 
ся толерантность к углеводам и нарушаются процессы 
детоксикации. 


ори чек 








белковым и 
в отдель- 


денных тканях. Усиление синтетических процессов, свя- 
занное с восстановлением поврежденных тканей, требует 
дополнительного введения пластических и энергетиче- 
ских веществ и ограничения поступления в организм про- 
дуктов, которые влекут за собой изменение реакций ор- 
ганизма и тормозят заживление (М. Ф. Мережинский и 
Л. С. Черкасова, Э. Е. Цвилиховская). 

Ю. М. Гефтер при тяжелых ожогах обнаруживала 
глубокие и многообразные изменения в содержании ве- 
ществ, которые свидетельствуют о том; что и этот вид 
травмы не является местным процессом, а оказывает 
влияние на весь организм. У обожженных всегда возни- 
кала гипопротеинемия, сохраняющаяся длительное вре- 
мя, увеличивалось содержание в крови остаточного азо- 
та, нерёдко наблюдался отрицательный баланс азота, в 
моче появлялся креатин, устанавливалась гипергликемия, 
увеличивалось содержание молочной кислоты в крови, 
количество хлоридов в крови и в моче уменьшалось, ре- 
зервная щелочность и активная реакция среды понижа- 
лись, содержание органических кислот в крови и титра- 
ционная кислотность мочи повышались. 

При повреждении мочеполовой системы А. Я. Пытель 
обнаружил угнетение функциональной деятельности пе- 
чени (антитоксической и др.) после инструментального 
исследования нижних и верхних мочевых путей. 


Метаболические нарушения, возникающие после трав- 
мы, могут быть до некоторой степени смягчены дополни- 
чельным введением в организм витаминов. А. 3. Коздоба 
указывает на нарушения взаимоотношений между орга- 
нами и тканями организма и отдельными регуляторами 
обмена веществ, гормонами, ферментами, витаминами и 
ионами при заживлении ран. Развивается общая и мест- 
ная недостаточность в некоторых необходимых для орга- 
низма веществах, и происходит сдвиг реакции раневого 
содержимого в сторону алкалоза. Все это замедляет ре- 
генеративные процессы в ране. Витаминотерапия (вит. С 
и В) оказывает благоприятное влияние на состояние 
раны. 

О роли витаминов в процессах заживления ран сооб- 
щил также и В. Г. Елисеев, указавший, что клеточные 
элементы рыхлой соединительнои ткани быстро реаги- 
руют на авитаминозную диету. А- и В-авитаминозы за- 
медляют процессы окончательной дифференциации фиб- 
робластов. Это ведет к увеличению фибробластов и ко- 





личества коллагеновых волокон, к появлению значитель- 
ного количества дегенерированных форм. Жизнедеятель- 
ность элементов фибробластического ряда понижается, 
что приводит к оолее медленному образованию соедини- 
тельнотканнои капсулы вокруг целлоидиновой трубочки. 
Витаминное голодание ведет к общему угнетению ги- 
стиоцитарной системы, ослаблению фагоцитарной актив- 
ности. Вследствие этого очищение воспалительного поля 
от погибших вокруг него зернистых лейкоцитов соверша- 
ется вяло. Отсутствие в пище витаминов ослабляет функ- 
циональную активность всей ретикуло-эндотелиальной си- 
стемы. Это обнаруживается в заметном понижении по- 
глотительной способности ее клеточных элементов. Устра- 
нение местного тканевого авитаминоза в ранах с по- 
мощью витаминотерапии улучшает процесс заживления. 
И. Е. Казакевич привел убедительные доказательства 
угнетения регенеративных процессов у раненых в усло- 
виях С-авитаминоза. Очень ценные клинические наблю- 
дения над течением ран при цинге сделала Е. Р. Усоль- 
цева. Ее выводы совпали с выводами Казакевича. 
Доказательства в пользу резкого нарушения регене- 
ративных процессов в ране при авитаминозе с превали- 
рованием некротических изменений мы находили в дис- 
сертации Ф. К. Меньшикова и наблюдениях А. П. Авцы- 
на. А. Я. Губергриц также указывает, что появление 
скорбута в области травмы выражалось в первую оче- 
редь в виде резкого замедления заживления раны. Не- 
редко под влиянием развития цинги происходило изъязв- 
ление еще не окрепших рубцов. Применение же комп- 
лексной терапии, которая включает в себя и витамин С, 
раньше всего смягчает и устраняет общие проявления 
скорбута. Рана реагирует, как правило, на общее‘ и ме- 
стное лечение медленнее. 
Особенно медленно заживали раны после отмороже- 


ний. 

О благоприятном влиянии местной витаминотерапии 
после отморожений сообщали также К. Л. Голшмид и 
М. Ф. Мережинский. Процесс заживления идет более 
‘успешно аях адекватного гормонального обеспече- 
о р тами щитовидной железы, около- 





Благоприятное влияние на заживление оказывали ме- 
таболические процессы в мышечной и других тканях в 
условиях применения процедур лечебной гимнастики и 
трудотерапии. Активная работа в этих условиях приво- 
дит к накоплению в организме раненого веществ, кото- 
рые образуются при тренировке мышц. Накопление этих 
веществ в организме весьма благотворно влияет на со- 
стояние нервной системы и работу эндокринных желез, в 
частности поджелудочной (Мережинский и Черкасова). 





Более тяжелые нарушения в процессах обмена ве- 
ществ развиваются при осложнениях ранений гнойной ин- 
фекцией (местной и в еще большей степени общей). Эти 
осложнения нередко протекают очень тяжело и заверша- 
ются нежелательным исходом. А. Я. Губергриц указы- 
вает, что основная масса смертельных исходов при ране- 
вом сепсисе приходится на ранения бедра. При этом ра- 
невой сепсис характеризовался затяжным характером. 
Такой же вывод мы находим у И. Г. Руфанова, В. А. 
Брайцева, Н. В. Соколова. Гнойная инфекция у хирурги- 
ческих больных сопровождается весьма большим расхо- 
дованием органических веществ и электролитов. Состоя- 
ние чрезвычайного истощения организма больного при 
гнойной инфекции было названо Пироговым «раневой 
чахоткой». С. Я. Капланский, Н. А. Бондарева и Н. Бе- 
резовская подчеркивают, что развивающаяся гипопротей- 
немия является одним из основных патогенетических фак- 
торов раневого истощения. Гипопротеинемия различной 
степени может встречаться при всех более или менее дли- 
тельных лихорадочных состояниях и после кровопотерь. 
А. Я. Губергриц и А. И. Русаков отмечают, что при ра- 
вевой дистрофии происходит не общая равномерная по- 
теря жира, а частичная, неравномерная. Это приводит 
к полному исчезновению подкожного жира и сохранению 
жировой обкладки эндокарда и в брыжейке тонкого ки- 
течника. Сохраняется также жировая клетчатка на ра- 
‘неной конечности. х 


‚ В связи с упомянутым явлением А. П. Авцын указы- 
вает, что подробная характеристика нарушений обмена 
еств при септической и нагноительной лихорадке от- 
‘на вопрос, во что обходится тяжело раненному, в 

пе расходования его энергетических и биопластиче- 

р каждый день септической или нагноитель- 


в.^ Ты 





_В нашеи стране проделана большая и разносторонняя 
работа по изучению биохимических процессов в очаге вос- 
пали мическоГО Сбетава гноя нарушений обмена 

ов ния реактивности организма при разви- 
тии общей гнойной инфекции. 

Патохимическое изучение проводилось как в условиях 
КЛИНИКИ, Так и с использованием экспериментальных мо- 
делей. 

мы. Соколовский и Л. И. Альтшуллер указывают, 
что при гнойных воспалительных заболеваниях изменя- 
ется стабильность коллоидов. В результате происходит 
сдвиг белковых фракций в сторону грубодисперсной фа- 
зы. Нарушение стабильности коллоидов при гнойных хи- 
рургических инфекциях обнаруживается благодаря уско- 
рению реакции оседания эритроцитов. При выздоровле- 
нии после гнойного заболевания скорость оседания эри- 
троцитов уменьшается. Эта реакция весьма чувствитель- 
на, но не специфична, так как встречается при многих 
хирургических и терапевтических заболеваниях. 

Однако у М. Б. Матусова имеется указание, что из- 
менение скорости РОЭ не всегда идет параллельно с кли- 
ническим течением гнойной инфекции. Он наблюдал кли- 
ническое улучшение общего состояния больного при со- 
хранении высоких величин РОЭ и, наоборот, бывали боль- 
ные, у которых наблюдались и противоположные явле- 
НИЯ. 

Ц. Е. Колодезная, изучавшая одновременно содержа- 
ние белка в гное и крови, обнаружила, что количество 
белка в гное колеблется от 8,1 до 21,0%, содержание 
альбуминов — от 4,6 до 11,5%. Автор находила, что у 
больных с разнообразными нагноительными процессами 
общее количество белков плазмы оставалось в границах 
нормы (7,2 — 8,7%). Но при этэм наблюдалось прогрес- 
сирующее по мере нарастания болезненного процесса 
уменьшение количества альбуминов и увеличение содер- 
_жания глобулинов плазмы. В течение инволюции патоло- 





личению содержания глобу. 


линов, в том числе и фибри- 


ногена.` В последующем, когда раздражение печеночных 


клеток сменяется их угнете 
протеинемии. 

О возможности участия 
гноя в процессах регенерац 
лись неоднократно. В части 
влиянием ферментов гноя 1 


тием, наступает явление гипо- 


различных составных частей 
ии исследователи высказыва- 
ости предполагается, что под 
троисходит рассасывание про- 


дуктов распада. Источниками ферментов являются раз- 


личные клетки и бактерии. 
‚ли разнообразные фермент 
каталазы и т. д. В период 


В раневом гное обнаружива- 
аутолитические пептидазы, 
очищения раны ферментатив- 


Ы: 





ное действие имеет гидроль 


тическое направление, а в пе- 


риод заживления—синтетическое (Л. Г. Смирнова, В. П. 
Тюнина). Большое значение в очищении раны имеют ка- 
талаза гноя (Н. П. Медведев, Л. Ф. Владимирова) и пе- 
роксидазные свойства лейкоцитов (К. Николаев). 
Владимирова и Медведев обнаружили изменения хи- 
мического состава гноя в разные периоды раневого про- 
цесса. В первый период регенеративного процесса у боль- 


ных чаще всего наблюдается повышение содержания 
общего белкового и небелкового азота и усиление актив- 
ности протеолитических ферментов; содержание калия, 
холестерина и жидкости в гное увеличивается. Это объяс- 
няется накоплением продуктов распада клеток, что в 
свою очередь приводит к повышению осмотического дав- 
ления и проницаемости капилляров под влиянием продук- 
тов распада белка и к выходу жидкой части крови в по- 
врежденный участок. В период нарастания биохимиче- 
ских ингредиентов в гное появлялись макрофаги и по- 
либласты. 

Во втором периоде регенерации количество упомяну- 
тых ингредиентов в гное уменьшается. 

Исследования Владимировой и Медведева вполне 
согласуются с учением Руфанова о двухфазности ‚тече- 
ния раневого процесса. А. Л. Ротенберг, изучавший хи- 
`’мический состав гноя под гипсовой повязкой, обнаружил, 
что распад его может идти до стадии образования ами- 
нов и аммиака. С. А. Новотельнов, Г. Е. Владимиров и 
И. А. Пелишенко так же, как и Ротенберг, наблюдали 

силение заживления инфицированных ран под влиянием 
`метаболитов. М. А. Сресели, используя уреаз- 
Владимирова после операции при огне- 

ите, обнаружила быстрое очищение 


в: 





ран и появление здоровы 
благоприятное течение заживления. 


Е. К. Зеленцова, исследуя химический состав гноя 
находила в нем, кроме белков и продуктов их расщепле- 
ния, жиры, лецитин, холестерин, церебрин, экстрактив- 
ные вещества, а также нуклеин, муцин, гликоген Глюко- 
зу и электролиты. х и 
ь При развитии хирургической гнойной инфекции на- 
блюдаются также значительные сдвиги в химическом со- 
ставе крови и нарушения в функциональном состоянии 
печени, почек и других органов. В. А. Оппель полагал, 
что некоторые формы нагноения, встречающиеся после 
асептических операций, происходят вследствие расстрой- 
ства углеводного обмена. Последнее обстоятельство 
ослабляет устойчивость организма против инфекции и 
оказывает неблагоприятное влияние на регенеративные 
свойства организма. 


Оппель отмечал, что у 50% всех оперированных боль- 
ных наблюдается гипергликемия. Это состояние было 
названо им «малым хирургическим диабетом». Самарин 
указывал, что в крови больных, пораженных травмой, на- 
ступают биохимические изменения, в частности наруша- 
ются белковый и углеводный обмены. По аналогии с «ма- 
лым хирургическим диабетом» Оппеля Самарин гипер- 
гликемию у больных с различными травмами называет 
«малым травматическим диабетом». Г. Д. Образцов, до- 
полняя наблюдения Оппеля, приходит к выводу, что ме- 
стные нагноительные процессы нарушают обычное тече- 
ние углеводного обмена, выражающееся в оеалениЯ за- 
тянувшихся (пролонгированных) С жеы ке % 
про наруенних в утеодиом обоеие при п о 
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Осложнения последней инфекцией еще больше влияют на 
углеводный обмен. Продолжительность гипергликемии 
зависит от длительности периода заживления. По мере 
заживления количество сахара в крови уменьшается и к 
периоду выздоровления приходит к норме. 


В первые часы после травмы гипергликемия зависит, 
по-видимому, от усиленного поступления адреналина, в 
дальнейшем — от токсического нарушения всех звеньев 
гликорегуляции. Функция печени у таких больных на- 
рушается мало, но имеет место понижение ассимиляции 
сахара тканями и в частности тканями патологического 
очага. \ 


Восстановить способность гликорегуляции отчасти 
можно путем введения больным инсулина. При этом ко- 
личество сахара в крови снижается (хотя и не доходит 
до нормы), клинически наблюдается улучшение в тече- 
нии заболевания. : 

И. И. Федоров изучал динамику биохимических про- 
цессов в ране и окружающих ее тканях с помощью ис- 
следования притекающей и оттекающей от раны крови. 
Опыты были проведены на 10 собаках. Кровь бралась 
одновременно из правой и левой бедренных вен и одной 
из артерий. После забора крови на латеральную поверх- 
ность нижней трети бедра наносилась рана. Для этого 
без наркоза круговым разрезом удалялся лоскут кожи 
8—12 см в диаметре; на обнаженную мышцу наносились 
добавочные разрезы. Животные в дальнейшем содержа- 
лись при обычном уходе, без каких-либо асептических 
предосторожностей. Из 10 подопытных собак у трех бы- 
ло нагноение с необильным отделением. Кровь брали из 
сосудов, приносящих и уносящих ее от конечности, имею- 
щей рану, и от симметричной здоровой конечности. Сро- 
ки взятия крови — до ранения, через Зи 24 часа после 

есения раны и в дальнейшем примерно через каждые 

‘до 10—12-го и реже 18-го дня после ранения. 
педованы содержание сахара и молочной кис- 
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„Исследования с помощью гематокрита показали на- 
личие усиленного пропотевания жидкой части из арте- 
риальной крови в ткани раненой конечности; обратное же 
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дорова полностью под- 
ч Образцова, Пикина, Дьячко- 
вой и других исследователей. После ранения отмечалось 
повышение сахара крови всех обследованных сосудов. 
Наибольшего уровня он достигал через сутки после ра- 
нения. В дальнейшем его количество медленно снижа- 
лось, доходя до нормальной величины к 10 — 12 суткам. 
Закономерно повышался и уровень молочной кислоты в 
артериальной и венозной крови. Высокий уровень молоч- 
ной кислоты сохранялся и к 10—12 суткам после нанесе- 
ния раны. 


Величины артерио-венозной разницы показали изме- 
нение способности тканей захватывать сахар и отдавать 
молочную кислоту после ранения. Поглощение сахара из 
крови меняется в зависимости от характера раневого 
процесса. У собак с хорошо заживающими, негноящими- 
ся ранами найдено усиленное поглощение глюкозы тка- 
нями раненой конечности и несколько повышенное тка- 
нями контрольной конечности. Для тканей конечности с 
плохо заживающей, нагноившейся раной отмечено умень- 
шение способности забирать сахар по сравнению с тка- 
нями контрольной конечности. Экспериментальный и кли- 
нический материалы дают право ‘автору предполагать, 
что ткани, имеющие длительно не заживающую рану, 
усваивают меньше глюкозы, чем здоровые. Ткани ране- 
ной конечности усиленно отдают в кровь молочную кис- 
лоту, при этом автором замечено, что при ранениях не 

о повышается образование молочной кислоты, но и 

сходит угнетение ее окисления и ресинтеза. < 
слелование газового состава крови показало сни- 
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имевшая рану, захватывала восстановленную форму глю- 
татиона менее энергично, чем контрольная конечность. 

От общего заключения о механизме сдвигов обмена 
после ранения автор воздерживается. Но приводимый им 
материал дает нам право говорить о вовлечении всего 
организма в ответную реакцию на ранение, хотя сам ав- 
тор пока такого вывода не сделал. 

И. Б. Колоднер, А. И. Эльяшев, А. Д. Федорова и 
Э. А. Цюрло находили, что тяжелые хи рургические остро- 
гнойные заболевания протекают в большинстве случаев 
с ацидотической тенденцией при понижении резервной 
щелочности крови. Если при этих заболеваниях наблю- 

















даются алкалитические сдвиги, то их следует объяснить 
действием различных факторов, влияющих на кислотно- 
щелочное равновесие (почечный фактор, расстройство 








деятельности кишечника, поражение легких ит. д.). Аци- 
доз при острогнойных хирургических заболеваниях со-. 


провождается повышением выделения через почки орга- 
нических кетокислот. 


При тяжелых острогнойных заболеваниях резко 
уменьшается количество выделяемых с мочой хлоридов. 
При затихании болезни кривая нарушений кислотно-ще- 
лочного равновесия выравнивается. 


Г. П. Артынов, исходя из того, что при сенсисе про- 
исходит снижение окислительных процессов и накопление 
недоокисленных метаболитов, приводящих к понижению 
резервной щелочности до 40 объемных процентов СО», 
применял в качестве нейтрализующего средства раство- 
ры соды. После подщелачивания общее состояние боль- 
ных улучшалось. Е. В. Галкина, также применявшая вну- 
тривенное вливание 2-процентных растворов соды, тоже 
отмечала улучшение общего состояния раненых, умень- 
шение болей и желтушности, сокращение размеров селе- 
зенки, сердца и печени. При этом происходило постепен- 
ное снижение температуры (до нормы) и постепенно по- 
вышались величины резервной щелочности крови с 40 
до 56 объемных процентов СОз, РН мочи—с 5,0—7,0 до 
7,0 — 8,7. Реакция мочи становилась щелочной вскоре 
после первых введений соды и стойко удерживалась. 

А. И. Шлионская установила, что основной обмен 
‚больше всего повышен у септических больных, находя- 
щихся в очень тяжелом состоянии. Он повышается так- 
же и в период развития осложнений. Дыхательный ие 
коэффициент, находясь в зависимости от тяжести забо- 
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х с колебаниями от 213 до 
270 мм. Белки при этом обладали специфико-динамиче- 
ским действием. Снабжение хз 


ке белками в период выздо- 
ровления сопровождалось понижением их специфико-ди- 


намического действия. Последнее объясняется динамиче- 
ским восстановлением тканей, которые поглощают вво- 
димый в организм белок для пластических целей. 


Е. М. Крепс и Е. Т. Чапыкаева, Е. М. Степанян, Е. Я. 
Гейман, Р. И. Лирцман обнаруживали при сепсисе сни- 
жение активности угольной ангидразы крови. При этом 
удавалось установить тесный параллелизм между сни- 
жением активности фермента и состоянием больного. В 
период выздоровления активность угольной ангидразы 
повышалась, превышая вначале нормальные величины, 
а затем возвращалась к нормальной величине. Появле- 
ние новых гнойных очагов сопровождалось новым сни- 
жением активности угольной ангидразы. У большинства 
раненых с местными гнойными процессами активность 
фермента находилась вблизи границ нормы. 

В. М. Баль и Д. М. Ойстрах находили при общей гной- 
ной инфекции, а также при тяжело текущей местной гной- 
ной инфекции понижение каталазного показателя. 

Н. П. Медведев, изучавший активность каталазы в 
гнойном очаге и в крови, нашел снижение активности 
фермента, которая в последующем по мере улучшения 
процесса, начинала вновь возрастать. = 
. П.И. Кучинский наблюдал тенденцию Не ель г 
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цией тотчас после операции повышение сахара крови 
происходило реже, чем после операции у больных, у ко- 
торых не было общей гнойной инфекции. 


При раневом сепсисе, как правило, развивалась гипо- 
хромная анемия. Степень анемии соответствовала тяже- 
сти заболевания (Е. М. Лиозина). 


М. С. Михлин, Е. М. Рахмалевич и М. М. Озеркович 
исходили из представления Руфанова о том, что измене- 
ния в обмене веществ в инфицированном организме про- 
текают двухфазно, соответственно двум основным биоло- 
гическим фазам инфекционного процесса: а) сенсибили- 
зации и 0) десенсибилизации. На основании этого при 
изучении обмена’ веществ при гнойных процессах авто- 
рами расцениваются реактивные сдвиги, происходящие в 
организме под влиянием хирургической инфекции. Боль- 
шая роль при этом принадлежит купферовским клеткам, 
обладающим фагоцитарной и гемолитической способно- 
стями. В случаях блокирования их бактериями, токсина- 
ми и погибающими клетками организма наступает ката- 
строфа. Эпителиальная ткань печени также выполняет 
защитную функцию благодаря протеолитическим фермен- 
там и наличию в ней гликогена. Если печень теряет свои 
запасы гликогена, малые, обычно безвредные дозы ток- 
сина становятся гибельными. Печень связывает продук- 
ты распада собственных тканей организма. Авторы счи- 
тают, что нормально функционирующая печень очищает 
кровь воротной вены от уробилина. Поэтому последний 
в мочу почти не попадает или обнаруживается в ней в 
незначительном количестве. Уробилинурия в связи с из- 
ложенным является чувствительным показателем функ- 
циональной способности печени. Авторы наблюдали из- 
вестную зависимость между результатами функциональ- 
ного изучения печени и тяжестью гнойного процесса. 
Наиболее значительные нарушения в углеводном и желч- 
ном обменах происходили при общем сепсисе. При мест- 
ных гнойных процессах изменения в углеводном и желч- 
ном обменах были менее выражены и более преходящи. 

последних случаях при благоприятном исходе заболе- 
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При общих гнойных инфекциях содержание хо 
рина в крови ниже, чем при местной гнойной ие 
желым течень > и 
жа и местной гнойной 
Г ‘ржание холестерина в крови выше, 
чем при таковой с тяжелым течением. Однако эти изме- 
нения не специфичны для гнойной инфекции и встреча- 
ются при других инфекционных заболеваниях. 

й У некоторых больных с местной гнойной инфекцией 
наблюдались нормальные гликемические кривые и отсут- 
ствовали изменения в желчерегулирующей функции. Это 
бывало даже при наличии у больного высокой темпера- 
туры. Причину нарушения углеводного и желчного обме- 
нов авторы усматривали в поражении функции печени и 
ретикуло-эндотелиальной системы. 

Кроме того, Михлин считает, что общая гнойная ин- 
фекция с неблагоприятным исходом сопровождается 
сдвигом кислотно-щелочного равновесия в сторону алка- 
лоза. Это связано с раздражением дыхательного’ центра 
недостаточно деградированными продуктами белкового 
метаболизма; местный гнойно-воспалительный процесс 
характеризуется сдвигом кислотно-щелочного равновесия 

‚ всторону ацидоза. В противоположность местным гнойно- 
воспалительным процессам, когда происходит задержка 
хлора в тканях, при сепсисе обнаруживалась преимуще- 
ственная задержка натрия. В эритроцитах концентрация 
хлора снижалась; в связи с алкалозом он перемещался 
в плазму. Отмечалось также понижение выделения с 
мочой хлора и особенно натрия. Было констатировано 
падение глютатиона, каталазного индекса и дезоксидатив- 
ная карбонурия. Это свидетельствует о понижении вну- 
триклеточных окислительных процессов, об усилении 
белкового распада при активно протекающих общих 
процессах распада в организме, понижении его реактив- 


ности. 
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рактеризуется более глубоким поражением функции пе- 
чени, выражающимся наряду с нарушением углеводного 
и желчного обменов в дисрегуляции белкового обмена, 
нарушении дезаминирования, синтезов мочевины и бел- 
ков плазмы. Наблюдается гипохолестеринемия, наруша- 
ется кетонообразующая функция печени (понижение об- 
разования и выделения органических кислот, в частности 
кетонокислот); нарушается и билирубинемия. При гипер- 
сенсибилизации кислотно-щелочное равновесие сдвига- 
ется в кислую сторону; при отрицательной анергии сдвиг 
происходит в сторону алкалоза (газовый алкалоз). 


При гиперсенсибилизации в тканях задерживается 
натрий. Это сопровождается гидратацией крови и тканей. 
Состояние отрицательной анергии характеризуется рез- 
ким падением окислительных процессов, при гиперсен- 
сибилизации это падение менее выражено. Последнее 
состояние характеризуется дезоксидативной карбонурией, 
связанной по преимуществу с нарушением окисления 
углеводов и жиров, в то время как при анергии наблю- 
дается дезоксидативная карбонурия протеиногенного ти- 
па. В связи с такими результатами изучения обмена ве- 
ществ автор настаивает на уточнении показаний при ле- 
чении гнойных хирургических заболеваний к гиперсенси- 
билизирующей, воспалительной или десенсибилизирую- 
щей, противовоспалительной терапии. Кроме того, Мих- 
лин сделал попытки провести различие по биохимическим 
показателям между общей и местной хирургическими ин- 
фекциями. 

Е. А. Фридлянд, изучая дезоксидативную карбонурию 
и высчитывая коэффициент С:М (норма 0,4 — 1,0), в 
случаях активной регенерации обнаружил у больных пре- 
имущественно нормальный коэффициент (у 43 из 53). При 
вялых процессах регенерации этот коэффициент был на- 
рушен (в 25 из 30 исследований), причем у 21 больного 
он был выше единицы. При хорошей общей реакции ор- 
ганизма нормальный коэффициент наблюдался в 52 из 
69 исследований. При понижении общей и местной реак- 
ции коэффициент был выше единицы в 10 из 16 исследо- 

ний. При хорошо выраженной общей и местной вялой 

ии нормальный коэффициент наблюдался у 20 из 
ъных. Автор считает, что специфических изменений 
сепсиса коэффициент не претерпевает. 
фанов и Е. П. Степанян с помощью пробы 
‘обнаружили резкое нарушение антитокси- 





























ческой функции печени, характериз 
с мочой гиппуровой кислоты 
вместо обычных 70—80%. 


Степанян при сепсисе констатировала значительное 
уменьшение содержания. протромбина до 35 —45%. Это 
также свидетельствует о нарушении функции печени или 
о понижении содержания в организме витамина К. 

Кроме упомянутых нарушений, при местных гнойных 
инфекциях и общих септических состояниях возникал де- 
фицит в отложении витамина С, который превышал де- 
фицит, связанный с травмой. Руфанов и Степанян, снаб- 
жая оольного витамином С при нагрузке 300 — 900 мг в 
сутки, достигали насыщения: при закрытом переломе— 
на 14-й день, при местной гнойной инфекции — на 16 — 
22-й день, при септическом состоянии—на 99—33-й день. 
Потребность в витамине С (настой шиповника) у боль- 
ных с общими гнойными хирургическими заболеваниями . 
почти в 1,5 раза больше, чем у больных с местными на- 
гноительными процессами, ив 2 раза больше, чем у боль- 
ных с закрытыми переломами. 

Цосле насыщения организма витамином С резко 
улучшалось общее состояние больного, у него появлялся 
аппетит, увеличивалось содержание гемоглобина и эри- 
троцитов. й 

При общей и тяжело протекающей местной гнойной 
инфекции наблюдалось снижение коэффициентов глюта- 
тион/эритроциты и каталаза/эритроциты. При хирурги- 
ческой гнойной инфекции эти коэффициенты в большин- 
стве случаев были нормальными. Положительный ее 
витамина С в организме можно было сохранить Е 
даря ежедневному введению этого витамина - тью 

100—200 мг. Таким образом, создаются сы Оле 
РЕН условия умови кислоты 

Подобные нарушения обмен А. Айзенберг 
при сепсисе обнаруживала также АА. ь } 

тают, что химический со 
‚  Руфанов и его Ученики т а общие процес- 
став гноя влияет как на местные, жи можно разгра- 
сы в организме. В клинических ре местные про- 
ничить течение болезни, когда пре ‚ от течения, 
зе гической инфекции, от 
явления гной хирур - 


ующейся выделением 
в пределах 21,1 — 35,7% 
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устанавливает глубокое поражен! 





печени, нарушения 


глико- и желчерегулирующей функции печени, белкового 


обмена, газовый алкалоз, пре 





тадающую задержку 


ионов натрия, резко выраженное падение глютатионного 
И каталазного показателя крови, значительную дезокси- 
дативную карбонурию, прогрессирующую  гипостенурию 
и нарушение гемодинамики, трудно достигаемую норма- 
лизацию биохимических показателей крови под влия- 
нием лечения. 

При местной гнойной инфекции наблюдаются: нару- 


шение глико- и желчерегулирующей функции печени, 
причем степень нарушения определяется тяжестью мест- 
ного гнойного процесса; ацидоз на почве избытка орга- 
нических кислот и недостатка щелочей; преобладающая 
задержка хлора; нормальное содержание в крови глю- 
татиона и нормальная величина каталазного индекса; не- 
значительная дезоксидативная карбонурия; повышенное 
образование недоокисленных продуктов углеводного об- 
мена (органические кислоты); систематическое законо- 
мерное улучшение биохимических показателей крови при 
выздоровлении. 

Большие комплексные исследования по раневому сеп- 
сису были проведены в Украинском институте клиниче- 
ской медицины Н. Д. Стражеско и его сотрудниками — 
А. А. Айзенберг, Г. М. Поволоцкой, В. М. Примак, М. Л. 
Евтуховой, В. В. Сайковой, Р. И. Лирцман, И. Г. Тон- 
коногим, Е. А. Бердакиной, А. И. Шлионской и Я. С. Ле- 
щинской. Результаты исследований совпадали с резуль- 
татами исследований Руфанова и его сотрудников. 
Основные выводы, сделанные Стражеско и его ученика- 
ми, кратко можно изложить так. 

При развитии сепсиса реактивность организма имеет 
громадное, почти доминирующее значение. При этом 
РЭС блокируется массой поступающих из раневого оча- 
та химических производных распада тканей, белковыми 
продуктами, бактериями и их токсинами. Это приводит к 
перерождению элементов РЭС, что парализует ее уча- 
стие в борьбе организма с инфекцией и снижает актив- 
ность ферментативных процессов в ее элементах. Мета- 
болические нарушения касаются разнообразных сторон 
‘обмена веществ. Наблюдается прогрессивное развитие 
гипопротеинемии. Содержание белка в плазме в отдель- 
: аях снижается до 2,2%. Белковый коэффициент 
уменьшается, содержание фибриногена увеличивается, 
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тьно повышается рН. Вы 
га - ь = 
ление азотистых продуктов с мочой, хотя и ее 7 


осительно удовлетворитель- 
и у тяжелых больных соот- 
ветствует тяжести процесса. При затихании септического 
процесса содержание белков в плазме повышается до 


нормы. Выделение уробилина и уробилиногена с мочой 


увеличивается. На высоте сепсиса в крови содержание 
креатиновых тел повышается до 5 мгф. Однако это по- 
вышение непостоянно. По мере ликвидации септического 
процесса креатинемия падает. 


У больных в тканях происходит, по-видимому, за- 
держка азотистых продуктов и хлоридов. Одновременно 
у них же наблюдается тенденция к понижению щелочных 
резервов. 

Происходят также нарушения в углеводном обмене. 
В период общей реакции при гнойном процессе в ране 
устанавливаются гипергликемия и гиперлактацидемия. 
С развитием септического процесса гипергликемия посте- 
пенно исчезает, а лактацидемия, наоборот, нарастает. По 
мере улучшения состояния больного гипергликемия 
уменьшается. Двойная нагрузка глюкозой дает второй 
подъем сахарной кривой. Это заставляет признать, что 
при хронических формах раневого сепсиса внутрисекре- 
торная функция поджелудочной железы поражается. Ги- 
перлактацидемия объясняется ослаблением функции пе- 
чени в отношении ресинтеза молочной кислоты и нару- 
шения окислительных процессов. р 

Антитоксическая функция печени (проба Квика-Пы- 

70% больных. Это, правда, не 
теля) была нарушена у ох Рифажани 
так резко проявлялось, как в ‘исслед: , 


Пыт Степанян. 
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Быстрое ощелачивание мочи при нагрузке двуугле- 
кислым натрием дополнительно свидетельствует об уме- 
ренной степени ацидоза при раневом сепсисе. 

Н. Д. Стражеско подчеркивает, что клиническое вы- 
здоровление не всегда совпадает с истинным окончанием 
патологического процесса. Поэтому всякий септический 
больной перед выпиской или операцией должен быть 
обследован в отношении функциональной способности 
мезенхимы, некоторых процессов обмена веществ и функ- 
ции печени. 

Утверждение М. М. Абраменкова и других авторов о 
том, что сдвиги в обмене азота и кислотно-щелочного 
равновесия относятся к наиболее чувствительным реак- 
циям организма на внедрение и развитие хирургической 
инфекции, вполне совпадает с приведенным выше. 

Широкое использование биохимических исследований 
явилось предпосылкой для дальнейшего развития пред- 
ставлений Руфанова о раневом процессе и учения Гир- 
голава о физико-химических и биохимических процессах в 
ране (очаге воспаления). Так, Б. М. Оливков при зажив- 
лении инфицированной раны различает следующие три 
фазы: 

а) гидратации, или самоочищения; 

6) дегидратации, или выполнения грануляциями; 

в) рубцевания и эпидермизации. 

Автор подчеркивает, что между отдельными фазами 
не существует резкой грани. Переход из одной в другую 
совершается постепенно. Но каждая фаза имеет свои 
морфологические и биоколлоидо-химические особенности. 

Первая фаза заживления начинается с момента оста- 
новки кровотечения. В этот период происходят наиболее 
резко выраженные био-физико-коллоидо-химические из- 
менения. Они характеризуются увеличением содержания 
калия и нарастающим повышением кислотности раневой 
среды. Это может вызвать декомпенсированный ацидоз 
в травмированных тканях. Ацидоз наступает пе 
травмы сосудов, застоя крови, местной асфиксии, оля 
пления углекислоты, уменьшения притока ыы... 
нарушения тканевого обмена. При этом в те: а 
нала и травматического некроза происход ых 
е продуктов неполного окисления. К таким продук . 
олочная, масляная, нуклеиновая, параамино 
аденилфосфорная кислоты, чавес? 
© жирные кислоты и т. д. В первой фазе ран 
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вого процесса резко выступают явления, связан 

менениями водного, минерального и углево ново 6 Е 
нов. Глобулины начинают преобладать над те ии, 
В межклеточных пространствах накапливается о ВЮ 
обильно насыщаются все клетки и ткани очага хирурги- 
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уменьшается связанная 
у ее форма. 
Усиливаются ферментативные процессы, вызывающие 


74 > ^ Ри 
распад оелков до состояния полипептидов, аминокислот, 
аммиака и остаточного азота. Нарушение кислотно-ще- 
лочного равновесия оказывается настолько постоянным, 


что тканевые буферные системы не в состоянии ощело- 
чить раневую среду. В результате возникает местный де- 
компенсированный ацидоз. Резкое повышение концентра- 
ции водородных ионов в воспалительном очаге токсиче- 
ски действует на фагоцитирующие клетки. Высокая ки- 
слотность раневой среды вызывает массовую гибель этих 
клеток. 

Воспалившаяся рана является местом максимального 
повышения обмена веществ и усиленного распада ткане- 
вого белка. Количество кислорода, поглощаемого тканя- 
ми, резко увеличивается. Но, несмотря на это, окисление 
не совершается полностью. Поэтому в ране образуется 
болышное количество разнообразных промежуточных про- 
дуктов обмена. Накопление их при острогнойных про- 
цессах в ‘межтканевой жидкости ухудшает обмен ве- 
щшеств вследствие нарушения разницы в содержании бел- 
ка в кровеносных сосудах и межтканевых пространствах. 
Происходит повышение осмотического давления. Если 
оно прогрессирует и его величины начинают превышать 
осмотическую сопротивляемость клеток, последние поги- 
бают вследствие плазмолиза. Поэтому в фазе самоочи- 
щения наряду с другими нарушениями необходимо устра- 
нять осмотическую гипертонию путем р оттока 
воспалительного экссудата на поверхности раны. р 

В воспалившихся ранах обнаруживаются протеазы 

ы усиливая гидролиз. белка и 
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логическая активность оксидаз выражена наиболее резко 
в случаях поступления в организм чужеродного белка. 
Примером могут служить инвазионные заболевания (он- 
хоцеркоз). 

Липаза лимфоцитов разрушает липоидную оболочку 
микробов. После этого микроорганизмы легче подверга- 
ются воздействию лейкопротеазы. Липаза отсутствует в 
сегментоядерных лейкоцитах. Поэтому фагированные ими 
микробы с липоидной оболочкой длительное время могут 
оставаться живыми. Диастаза лимфоцитов расщепляет 
гликоген. Лимфопротеаза макрофагов переваривает бел- 
ки в слабокислой среде. 

Кроме того, в ране имеются ферменты, образующиеся 
в результате жизнедеятельности микробов. Среди них 
находятся гистаза — протеолитический фермент, выделяе- 
мый стрептококками. В стафилококках имеется гиалуро- 
нидаза; палочки синего гноя содержат ферменты, раство- 
ряющие эластин. 

Протеидаза выделяется стафилококками и палочкой 
синего гноя, хемолизин—стафилококками и стрептококка- 
ми. Благодаря названным ферментам микробы могут раз- 
рушать лейкоциты. Последние освобождают при этом 
протеазы, растворяющие некротические ткани. 

Промежуточные продукты разложения протеинов, от- 
носящиеся к полипептидам, образуют лейкотоксин, по- 
вышающий проницаемость капилляров и способствующий 
экссудации плазмы и диапедезу лейкоцитов (В. Менкин). 

В результате в экссудате появляются лейцин, тирозин, 
гистамин и другие биогенные амины. Если нет оттока 
для ядовитых продуктов гидролиза, увеличивается опас- 
ность интоксикации и хирургической инфекции, ибо при 
этом питательная среда расходуется для развития наибо- 
лее опасной, анаэробной инфекции. Тирозин и лейцин гу- 
бительно действуют на почки. Гистамин вызывает рас- 
слабление сосудистой стенки и оказывает сосудорасши- 
‘ряющее действие даже в ничтожно малых разведениях. 

Размягчение и разжижение погибших клеток и тканей 
происходят благодаря аутолизу, гетеролизу и изолизу в 
результате действия протеаз, лейкоцитов и микробов. При 
_ аутолизе погибшие в ране ткани под действием их соб- 

х ферментов растворяются. При гетеролизе про- 
раствор. ‘находящихся в состоянии некроза и 
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лейкоцитами. При изолизе переваривание мертвы 
ток совершается ферментами однородных о -ы не 
ток. При этом, например в случае изолиза юн. и 
оссеина, последние переходят в раствор и использ о 
организмом при регенерации однородной ткани ; 
Воспалительный раневой экссудат способствует раз- 
жижению и отторжению мертвых тканей и выделению их 
с поверхности раны наружу; другая же часть его удаля- 
ется в лимфатические сосуды и нейтрализуется в РЭС. 
Главнейшими стимуляторами деления и роста сохра- 
нившихся клеток в травмированных тканях и разраста- 
ния фибробластообразных клеточных элементов явля- 
ются вещества, образующиеся при распаде мертвых кле- 
ток и тканевого белка. 


Появление грануляционной ткани зависит от выде- 
ляемых лимфоцитами трефонов. Грануляционная ткань 
является стойким тканевым барьером, ибо каждая ее 
гранула состоит из капилляров, фибробластов, клеток фи- 
зиологической системы соединительной ткани, лимфоци- 
тов и тончайших волоконец. Молодые клетки, входящие 
в состав грануляционной ткани, весьма неустойчивы 
к различным химическим и травматическим воздей- 
ствиям и инфекциям. 

Первая фаза постепенно переходит во вторую — фазу 
заживления. Последняя характеризуется развитием вос- 
становительных регенеративных процессов, уплотнением, 
дегидратацией тканей, постепенным исчезанием острых 
воспалительных явлений. 

При этом активная реакция среды выравнивается. 
Снижается концентрация водородных ионов. Это про- 
исходит вследствие уменьшения количества кислых п в. 
межуточных продуктов и отдельных очагов ст и 
блюдается снижение глобулинов и увеличение ал у. с > 
Содержание ионов калия падает, а ионов ео ве я 
грессивно возрастает. Понижаются проницаемость :. 

_ дистых стенок и осмотическое давление. Улучшаются о 
‘обмена. 

| ‘стойкий раневой 

ти единител 





В подавляющем болыпинстве случаев рубцеванию раны 
предшествует ее эпителизация, иногда же оба процесса 
протекают одновременно. 

В тех случаях, когда из области повреждения наблю- 
дается чрезмерное поступление в организм токсинов, 
микробов и т. д., наступает явление сепсиса, а также ра- 
невое истощение. 


Таким образом, в этой работе Оливков дает деталь- 
ное описание физико-химических и биохимических про- 
цессов, происходящих в ране в период ее заживления. 
Но здесь же надо отметить, что в работе фиксируется 
внимание преимущественно на очаге повреждения и 
лишь вскользь упоминается о реакции всего организма на 
повреждение и его осложнение. Не разбираются меха- 
низм развития сепсиса и раневого истощения, роль регу- 
ляторных механизмов организма и в частности коры Го” 
ловного мозга в обеспечении процесса выздоровления. 
Не уточняет представления о реактивности организма и 
А. И. Абрикосов, который полагает, что сепсис является 
не столько результатом прохождения в кровеносную си- 
_стему микроорганизмов, сколько следствием особого со- 
стояния реактивности организма, где большую роль иг- 
рают аллергия и сенсибилизация тканей. 


О наличии связи воспалительного процесса с нервной 

системой утверждал Д. П. Альперн. По его мнению, вред- 
ный агент прямо или рефлекторно воздействует на веге- 
тативную нервную систему. Это приводит к изменению в 
процессах физико-химического характера, совершающих- 
_ся на поверхности клеточных мембран. В результате в 
них нарушаются коэффициенты калий/кальций и холе- 
_стерин/липоидный фосфор. В итоге изменяется прони- 
‘цаемость пораженной ткани и нарушается обмен веществ, 
`характерный для воспаленного очага. Накапливающиеся 
‚в очаге воспаления химические факторы влияют на функ- 
_циональное состояние иннервационного аппарата. 


_ Вещество, которое образуется в воспалительном оча- 
и вызывает повреждение тканей, Менкин назвал не- 
чом. Через кровеносные сосуды оно поступает в 
Введенный в мышцы некрозин вызывает по- 

печени и почек, лейкопению и лихорадочное 

Положение Менкина ничего общего 

он стоит на локалистических по- 

тя токсических веществ на ткани. 













Изложенное указывает на начавшееся накопление 
фактического материала по биохимической характери- 
стике раневого процесса и обменным нарушениям в орга- 
низме при местной и общей гнойных инфекциях. Обра- 
щалось внимание на состояние углеводного, белкового, 
липоидного, витаминного обменов, щелочно-кислотного 
равновесия, функциональное состояние внутренних орга- 
нов И систем организма (печени, почек, сердечно-сосуди- 
стой, ретикуло-эндотелиальной систем и других органов). 
Большинство авторов исходило из представлений целост- 
ного организма, однако в выводах и обобщениях многих 
из них мы не находим даже попыток объяснить наблю- 
даемые нарушения на основании павловской физиологии 
и с позиций нервизма. 


Вопросу биохимии травмы посвящено много работ и 
зарубежных ученых. Не останавливаясь подробно на раз- 
боре этих работ, мы обратимся лишь к некоторым ре- 
зультатам исследований, проведенных у больных (и в 
эксперименте у животных), подвергнувшихся воздей- 
ствию механической (в том числе и боевой). травмы. 


Скотт, Говард и Олни (К. ЗсоН, У. М. Но\ага, 1. М. 
Ошеу) сообщают об исследованиях, проведенных у аме- 
риканских солдат, подвергнувшихся боевой травме. По- 
следняя приводила к серьезным нарушениям функции пе- 
чени. У группы раненых это проявлялось в большом. по- 
вышении содержания билирубина в крови (до 2,0 мг ) 
в первые десять дней. У второй группы раненых после 
кратковременного повышения количества билирубина в 
крови (до 3,0 мгф) наступало значительное снижение 
его концентрации. , 

В течение первых восьми дней после ранения увели- 
чивалось выделение с мочой уробилиногена, сопровож- 


давшееся повышением содержания в плазме билируби- . 


на. Проба с введением бромсульфофталеина показала 
задержку краски в организме, превышающую в 5—8 раз 
нормальные величины. В дальнейшем эти величины по- 
степенно уменьшались, но и на 10—12-й день после ране- 


ния выведение краски из организма было нару 











































первичным снижением относительного содержания альбу- 
минов и повышением относительного содержания о1-и а,- 
глобулиновых фракций (Фроули, Говард, Артн, Андер- 
сон—Л. Р. Егажеу, /. М. Но\уага, С.Р. АЧ2, Р. Апдегзоп). 


Изучая содержание аминокислот и мочевины крови у 
молодых солдат с тяжелыми ранениями, сопровождав- 
шимися шоковыми состояниями и почечной недостаточ- 
ностью, Левенсон, Говард, Розен ($. 0. Геуепзоп, Х. М. 
Но\ага, Н. Козеп) установили, что количество общего 
азота аминокислот в плазме было близким к норме (не 
превышало 5,8 мг%\), но количество мочевины во много 
раз превышало нормальное (в отдельных случаях в 
30 раз). В первые дни после.ранения увеличивалось со- 
держание в плазме лейцина, изолейцина, валина, лизина, 
тирозина, аланина, фенилаланина, аспарагиновой кис- 
лоты и метионина. В плазме всех больных были обнару- 
жены гетерогенные аминопроизводные. 

Нарушения в белковом обмене после травмы были 
описаны Стюартом (С. Р. З{е\маг). Он отмечал насту- 
пление двух фаз в обмене белков. В первые дни после 
травмы в катаболической фазе в обмене белков происхо- 
дит значительное увеличение их выведения с мочой, об- 
условленное повышением окислительного распада белков. 
Параллельно повышению выведения азота увеличивается 
выведение калия, фосфора и серы. Одновременно прояв- 
ляется тенденция к задержке натрия, хлора и воды. По- 
вышенное выведение калия продолжается несколько дней 
и прекращается по окончании задержки натрия. Насту- 
пление катаболической фазы в обмене автор объясняет 
повышением продукции адренокортикотропного гормона. 
У больных со сниженной активностью коры надпочечни- 
ков потеря азота в первый период после травмы очень 
мала. Травма снижает функциональную способность пе- 
` чени и почек. В дальнейшем катаболическая фаза обмена 
сменяется анаболической. : 

Травма влечет за собой нарушения в углеводном 
обмене. Изучая активность амилазы плазмы и содержа- 
‘ние глюкозы в крови раненых солдат, Говард, Фроули и 
Артк отметили понижение активности амилазы, сохраняю- 
щееся в течение 3—5 дней. после ранения. Авторы объ- 

ясняют это нарушением функции печени или повышением 





и выводы результатами ис-. 
раненых в первые недели 
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после травмы с применением алиментарной нагрузк ю- 
козой (100 г) и введением инсулина (0.1 о | ж 
1 кг веса). У раненых наблюдалось снижение а 
ности (устойчивости) к глюкозе и появление и 
ности к инсулину. Эти нарушения были пропорциональ- 
ны тяжести травмы и подтверждали повреждение функ- 
ЦИИ печени эндокринных систем в первые дни после 
травмы. При олагоприятном течении ранения они быстро 
компенсировались. 

При травматических повреждениях нарушается нор- 


мальное течение и липоидного обмена. В эксперименталь- 


ных исследованиях это было показано группой ученых. 

Редмонд, Милч, Калхун, Суини (К. Е. Кедтопа, Г. .. 
МИсв, \. СаФоци, Н. М. З\уеепуе) наблюдали значи- 
тельное увеличение содержания в плазме холестерина, 
липоидного фосфора и липопротеидов при эксперимен- 
тальной травме у кролика. При повторной травме возни- 
кали длительная гиперлипеиния и липопротеинемия 
(Милч, Редмонд, Калхун). 

В экспериментальных исследованиях, проведенных на 
белых крысах, была показана задержка жидкости и 
электролитов. В течение 15 дней после операции — уда- 
ления большого участка кожи (44 веса животного или 
15% его поверхности) — животные поедали больше пи- 
щи и удерживали больше калия и натрия, чем до опера- 
ции. В первые два дня после операции выделение с мо- 
чой аскорбиновой кислоты повысилось. В дальнейшем 
уровень ее выделения понижался и был ниже доопера- 
ционного. Вес надпочечников и содержание в них холе- 
стерина у животных, убитых через 15 дней после опера- 
ции, были выше, чем у неоперированных (Ролли, Дам, 
Кюэ, Гершберг, Бек_Е. Р. Ка, М. К. Риит, №. Х. 
Кире, Н. СегзсНЪега, Е. М. ВесК). 














































ГЛАВА Ш 


БИОЛОГИЯ КОСТНОЙ ТКАНИ И БИОХИМИЧЕСКАЯ 
ХАРАКТЕРИСТИКА ПЕРЕЛОМА КОСТИ 


Одному из наиболее острых вопросов хирургии — уче- 
нию о регенерации кости после перелома — посвящено 
большое количество работ отечественных и зарубежных 
ученых. 


Достаточно указать на труды Дюаме (РиНате|, 
1741), Макдональда (МаКаопа!а, 1799), Дюпюитрена 
‚ (Ририукеп ,1829), Крювелье (СгиуеЙШег, 1835—1832), 
`Олье (ОШег, 1867) и других, развивших учение о роли 
надкостницы в сращении кости. В семидесятых годах 
прошлого столетия появляется серия капитальных работ 
наших русских исследователей, главным образом из ла- 
боратории проф. М. М. Руднева. Среди них особенно вы- 
деляются работы Стрельцова, который установил два 
типа окостенения: неопластический и метапластический. 
Стрельцов первый указал на участие в росте кости самой 
костной ткани. В последней происходит размножение 
клеток и увеличение межуточного вещества, а отсюда — 
и интерстициальный рост самой кости. Замечательной в 
свое время оказалась и диссертация Никольского (1870) 
о гистологическом исследовании костной мозоли по отно- 
шению к различным возрастам. Им было показано, что 
дс жительность развития образований, преформирую- 
Н золь, несравненно меньше для молодой, 
Им же было установлено наличие 
ения переломов у взрослых жи- 
‚ в дальнейшем в диссертации 
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процесс сращения переломов кости. В этой работе он по- 
казал, что условия питания во многом определяют про- 
цесс регенерации кости. Голодание не только замедляет 
процесс регенерации кости, но и вызывает в нем ряд от- 
клонении в развитии, в результате чего костная мозоль 
достигает меньших размеров по сравнению с таковой у 
контрольных животных. 

Вопросу роли воспалительного процесса посвяшены 
работы Лангебека (ГапоеБеск, 1876, 1893) и Л. Г. Ва- 
сильева (1889). В то время как Лангебек указывает, 
что для образования костной мозоли необходим воспали- 
тельныи процесс, в течение которого лейкоциты прини- 
мают участие в рассасывании старой костной ткани и ко- 
стного мозга, Васильев говорит, что регенеративный про- 
цесс замедляется в условиях воспалительного и ничего 
общего не имеет с воспалением. 


Изучению образования костной мозоли и ее строения 
при заживлении перелома посвящена работа С, Я. Сын- 
гаевского (1911). По его мнению, главной причиной, 
обусловливающей появление в костной мозоли большего 
или меньшего количества хрящевой ткани, является зна- 
чительное движение отломков переломанной кости. Это 
движение отломков дает переменное сжатие недифферен- 
цированных элементов зачатка, благодаря которому по- 
следние дифференцируются в хрящевую ткань. При от- 
сутствии взаимного движения между концами отломков 
они срастаются прямым костным сращением при самой 
незначительной величине наружной мозоли. При таком 
сращении переломы заживают значительно скорее, чем 
при образовании костно-хрящевой мозоли. 

Не ставя перед собой задачи давать полную истори- 
ческую справку, мы ограничимся перечисленными рабо- 
тами, которые с полной очевидностью показывают, р в 
развитие травматологии как раздела хирургии н Е 
отечественные ученые наравне с учеными других стра 
внесли большой вклад. 


На перелом кости, как и на другие травматические 


отвечает общей реакцией. Клини- 
повышении температуры, 
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основании таких наблюдений было сделано заключение 
о том, что в результате общей реакции организма на пе- 
релом в крови животных, подверженных травме, образу- 
ются вещества, благоприятно действующие на заживле- 
ние. Они могут вместе с плазмой переноситься от одного 
животного к другому. По данным Лорин-Эпштейн и Ту- 
ровца (1934), эти вещества появляются в крови не позд- 
нее 5—6-го дня после перелома и разрушаются при по- 
лучасовом нагревании до 70°. Можно также наблюдать 
быструю консолидацию переломов у животных после 
введения им плазмы крови животных с нормальным те- 
чением заживления перелома бедра. Подобное наблю- 
дение было проведено и на людях. Все это привело к ги- 
потезе о возникновении в крови „больных с переломами 
костей особых белковых веществ и «раневых гормонов», 
которые оказывают благоприятное влияние на процессы 
заживления. 

Некоторые исследователи усматривали проявление об- 
щей реакции организма на перелом в колебаниях уровня 
кальция в сыворотке крови. Были также установлены 
связи между расстройством кальциевого обмена и тече- 
нием процессов оссификации, между последними и соот- 
ношениями между содержанием кальция и фосфора в 
сыворотке крови и условиями их отдачи в местах перело- 
мов. При снижении уровня кальция и фосфора наблюда- 
лось замедление заживления кости. Оказалось, что срок 
сращения костных отломков в значительной степени за- 
висит от концентрации биоэлементов в крови. Для ори- 

`ентации в такого рода зависимости Питерсоном {ЕЕ тРе- 
Чегзоп) был предложен соответствующий коэффициент 
(консолидации), представляющий произведение, получен- 
ное путем умножения содержания кальция на содержа- 
ние фосфора в 100 мл крови. Лучшими условиями для 
заживления кости были такие, когда коэффициент Питер- 
равнялся 35 —40. Снижение его сопровождается 
онсолидацией. При более глубоком снижении 

о наблюдается полное р тсявие сращения 
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‘альция в крови и моче у людей с 
мечали, что в течение Иные 
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ран, лишь в тех случаях, когда коэффициент консолидация 


Жи колебался в пределах 44,4 — 46,7. 
р, Увеличение содержания кальция в крови при перело- 

р т, мах было установлено в клинических и эксперименталь- 
Не о | ных условиях также Г. $: Скосогоренко, Н. А. 'Завьяло- 
При х г вой и А. А. Порфирьевой, Н. П. Высоцкой. 
бл о. Но, несмотря на большое количество работ, посвя- 
и о } . щенных изучению уровня кальция крови в различные пе- 
Вы риоды после переломов, вопрос об источниках кальцие- Е 
> Тв. вых солей, участвующих в регенерации костной ткани, |! 
А аблю. долгое время оставался нерешенным. | 
ЛО К ти. По мнению ряда исследователей (Абдергальден, Бо- 
еломами гомолец, Зубков, Сеговия, Эден, Гоблер и Рейс, Лериш 
рмонов», и Поликар), источником кальциевых солей для обызве- 
процессы ствления костной мозоли являются поврежденная при 


переломе кость и окружающие ее мягкие ткани. Ионы 
кальциевых солей, освобожденные при рассасывании 





пение об. осколков кости и концов отломков, пропитывают мягкие 
х уровня ткани вокруг перелома и при благоприятных условиях 
новлены ‘образуют фосфаты и. карбонаты кальция, отлагающиеся 
и те в остеоидной ткани. | 
-и с00т- По Кениг и Газа (Кош а. Саза), процесс регенера- | 
фора в пии костной ткани при переломах происходит в три фа- 


зы: «рассасывание» кости (аЪФаи), «перестройка» (ит- 
Ъаи) и «построение» (аи аи). В первой фазе процесса 
осуществляется распад костных отломков и освобожде- 
ние соединений, необходимых для регенерации кости. 
Ряд авторов высказывают ‘противоположное мнение, 
что кальций и ‘фосфор для построения костной ткани мо- 
гут доставляться из других частей организма. 
Скосогоренко в опытах на собаках обнаружил значи- 
тельное повышение содержания кальция в мышцах, окру- 
жающих место перелома. Содержание же фосфора в этих 
мышцах в первые две недели после перелома было пони- 
женным. В дальнейшем количество фосфора в мышцах, 
окружающих перелом, начинало повышаться и достига- 
ло своего наибольшего подъема через 3—4 недели после 


перелома. _ 











анных этих опытов и повышения уров- 
рора в сыворотке крови при переломах 

триходит к заключению, 
Е Л и фос- 


тломко! 





ствующих эндокринных аппаратов, кровеносной и лим- 
фатической систем. 


Мерейнис и Ретинский, повторив опыты Скосогорен- 
ко, подтвердили его результаты и пришли к заключению, 
Что если депо кальция вокруг места перелома существует, 
то главным образом за счет мельчайших, микроскопиче- 
ских осколков кости и только в очень небольших количе- 
ствах. В основном же кальций приносится со стороны. 

В доказательство правильности теории, выдвинутой 
Г. Ф. Скосогоренко, М. Л. Котляревский провел следую- 
щий эксперимент. 10 кроликам в возрасте от 2 месяцев до 
1 года 6 месяцев нанесли закрытые переломы правых пле- 
чевых костей. Через 15 дней, когда на месте перелома 
определилась плотная мозоль, под местной инфильтра- 
ционной анестезией произвели экзартикуляцию «больной» 
лапки в плечевом суставе. На костной мозоли вырезали 
кусок 2Ж2.Ж0,5 см, в дальнейшем разделенный на три 
части. Один кусочек взяли для рентгенографии, второй— 
для гистологического исследования, третий—для пересад- 
ки под кожу живота того же кролика. Через 25 дней 
после пересадки кости под кожу трансплантаты удалили 
из подкожной клетчатки и подвергли рентгенографии и ги- 
‘стологическому исследованию. В рентгенограммах серии 
кусочков костной мозоли, взятых на 15-й день после пе- 
релома, определялась слабая тень, соответствующая хря- 
щевой ткани. 

Препараты трансплантатов, извлеченных через 25 дней, 
по своему гистологическому строению и рентгенологи- 
чески ничем не отличались от настоящей кости. В неко- 
торых кусочках даже невооруженным глазом можно бы- 
ло различить кортикальное и губчатое вещества. 

На основании проведенных опытов автор приходит 
к заключению, что из солей, участвующих в регенерации 
костной ткани при переломах, кальций и фосфор достав- 
ляются, возможно, только частично из области перелома. 
При истощении местных запасов ионы кальция и фосфо- 
ра под влиянием деятельности эндокринных желез при- 
носятся к месту перелома током крови и лимфы из отда- 
ле ‹ источников электролитов. 

несмотря.на убедительные доказательства, приво- 
различными исследователями, спорные вопросы 
ии костной ткани, образования костной мозоли 
оставали. ерешенными. Шагом вперед 
вопросов является использование в 
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клинике, особенно в эксперименте, на 
Е методами метода изотопных индикаторов. 
ри помощи этого метода пытаются выяснить, что яв- 
ляется основным источником регенерации костной ткани 
вообще и при переломах в частности, какова при этом 
роль окружающих мягких тканей, надкостницы, самих 
костных клеток, эндоста, костного мозга, каково влияние 
на перелом эндокринных и других факторов? 
Использование метода меченых атомов дало возмож- 
ность получить новые дополнительные данные, во мно- 
гом расширившие наши представления о биологии, био- 
химии, физиологии и патофизиологии костной ткани. 
Костная ткань является главным депо минеральных 
веществ: кальция, магния, натрия, карбонатов, фосфа- 
тов, многих микроэлементов. Из последних в кости обна- 
ружены алюминий, бериллий, золото, свинец, радий, се- 
ребро, стронций, олово, цинк, фтор, вольфрам и др. Осу- 
ществление функции депо обеспечивается способностью 
кости к непрерывно происходящему обмену веществ. 
Кость постоянно абсорбирует электролиты, приносимые 
кровью и лимфой, и в свою очередь отдает в кровь раз- 
личные минеральные вещества. Эти процессы. в неболь- 
ших размерах протекают постоянно, а в болыших — в 
случаях нарушений обмена, недостаточности некоторых 
пищевых веществ, в том числе и минеральных, заболева- 
ния костной ткани, ее травмирования. 


При травме кости и последующем изменении процес- 
сов обмена веществ в нарушения вовлекаются многие 
звенья минерального обмена. Наиболее ответственным 
из этих нарушений является обмен кальция и фосфора, 
поскольку от этих элементов, их обмена и отложения в 
кости зависит консолидация перелома. 

Как уже было сказано, костная ткань-скелет — глав- 
ное депо кальция. Более 90% кальция организма нахо- 
дится в костной ткани. Экспериментальные исследова- 
ния, проведенные с использованием радиоактивного каль- 
ция (Са“5), показали его отложение главным образом в 
костях и зубах и в меньшей степени в коже. Радиоактив- 
ный кальций быстро переходит из крови в скелет и от- 
кладывается в таких местах образования кости, как тра- 

рае > 


ряду с клиниче- 








как показывает химический анализ, содер- 



































кости являются апатитами с общей формулой строения 
пСаз(РО.)› : ВХ. В этой формуле величина п колеблет- 
ся от 2 до 3, под В подразумевается Са, Мо, РЬ или Ва, 
под Х—СО:, (ОН)ь, Е, О, СЁ, $0; или остаток фосфата, 

Основными солями костной ткани являются карбонат- 
ные апатиты (даллиты) — п[Саз(РО4)?] . СаСОз и ги- 
дроксиапатиты—3ЗСаз (РО.)› . Са(ОН)>. 

Содержание даллитов повышается с возрастом, а так- 
же в случаях недостаточного потребления фосфатов, а 
уменьшается при ацидозе и отравлении фтором. 

Содержание в кости фосфатов повышается при уве- 
личении в пищевых рационах количества фосфора и 
уменьшении содержания кальция или при других усло- 
виях, вызывающих понижение соотношения кальций: 
фосфор. В таких случаях и во вновь откладывающихся 
минеральных солях костной ткани коэффициент каль- 
ций/фосфор будет низким. 

Наибольшая интенсивность минерализации костей 
наблюдается в последние дни эмбрионального периода и 
у грудных детей. 

Гидроксиапатиты имеют большое значение в обмене 
кости и образуют мельчайшие кристаллы решетчатой 
структуры, которые окружают матрицу хрящевых воло- 
кон. В оси кости эти решетки укладываются вдоль длины 
кости и составляют огромную поверхность. Последняя 
соприкасается с окружающей тканевой жидкостью. На 
этой поверхности происходят адсорбция и обмен ионов: 
карбонатов, цитратов, натрия и др. 

Кристаллы гидроксиапатита обладают внутренней 
устойчивостью, а соли, расположенные на поверхности 
‘кристаллов, легко могут обмениваться. 

Использование изотопного метода дало возможность 
более детально изучить структуру и динамику минераль- 
ной части и органической матрицы кости. Установлены 
‘две особенности при осуществлении обменных процессов 
в минеральной части костей. Первая относится к кристал- 

ам анатита и гидратационной оболочке. Поверхность и 
идратационная оболочка кристаллов находятся в состоя- 
быстрого равновесного обмена с циркулирующен 
остью. Вторая особенность относится к внутренней 
кристаллов, где равновесие устанавливается го- 
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‚ит. д. Перекристаллиза 
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сталлизации. В первом и вто 
обмен ионов одного веществ 
мер, кальция на магний, 
типных ионов, например, 


ром случаях обеспечивается 
а на ионы другого, напри- 
натрий и другие и обмен одно- 
ионов кальция на ионы кальция 
. ция приводит к частичной ИЛИ 
полной перегруппировке кристалла апатита. Благодаря 
этому обмен происходит и внутри кристаллической ре- 
шетки. 

Поверхность микрокристаллов имеет огромное значе- 
ние для сохранения гомеостаза. На основании данных 
рентгеновых и электронно-микроскопических измерений, 
а также изотопных исследований вычислено, что поверх- 
ность всех кристаллов в скелете человека весом 70 кг 
составляет около 30 — 40 гектаров. Легко обмениваться 
может максимально около 25% всего кальция и фосфо- 
ра. Из этой минеральной фракции костей и пополняются 
потери кальция и фосфора в крови. Интересно, что для 
названного процесса нет необходимости в воздействии 
такого регулятора минерального обмена, как гормон па- 
ращитовидной железы. 

Исследования процесса кальцификации кости с при- 


менением радиоактивного фосфора показали, что этот 
элемент избирательно откладывается в местах активного 
метаболизма кости, например эпифизе и костной мозоли. 


Образование органического вещества кости исследова- 

ли при помощи $%, вводимой в виде сульфата натрия. 
$35 быстро проникает в хрящ эпифизов и обнаружи- 
вается в составе солей хондроитинсерной кислоты. Ско- 
рость кругооборота неодинакова во всех частях эпифиза; 
наибольших размеров она достигала в местах соединения 
с диафизом. Следовательно, процесс оссификации сопря- 
‘жен с ускорением синтеза и удалением хондроитинсуль- 

хряща. 

и изотопного метода позволило лучше по- 
нять механизм обызвествления и формирования кости. 
Напряжения, которые вызываются мышечным сокраще- 
нием и весом тела, воздействуют на ориентацию мине- 
альных решеток и, следовательно, на архитектуру кости. 
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тысячекратная доза, кальциферол действует подобно па- 
ратиреотропному гормону. Происходят удаление кальция 
из кости, перенос минеральных веществ от оси кости к 
эпифизу и гиперкальцинация растущих зон кости и зу- 
бов. 

Витамин Д и паратиреотропный гормон относятся к 
важнейшим' регуляторам обмена Са. Они противополож- 
но влияют на оссификацию. Антагонизм между этими 
факторами проявляется в изменении уровня кальция в 
плазме. Содержание его в сыворотке обратно пропорцио- 
нально скорости секреции паратиреотропного гормона. 
Витамин Д вызывает уменьшение концентрации кальция 
в сыворотке и стимулирует секрецию паратиреотропного 
гормона, что вновь приводит к сохранению нормального 
уровня кальция в плазме. В течение шести часов после 
инъекции паратиреотропного гормона активность осте- 
окластов повышается. 


Повторные введения паратиреотропного гормона раз- 
вивают рефракторное состояние, при котором тормозится 
остеокластическая реакция. 


Главная функция кальциферола и паратиреотропного 
тормона, основанная на их антагонических взаимоотноше- 
ниях, сводится к регулированию кальций-фосфорного об- 
мена, к поддержанию абсолютного уровня кальция и фос- 
‘фора в крови и сохранению их физиологических отно- 
шений. 


В случае недостаточности кальциферола повышается 
‘активность паращитовидных желез, возникает состояние 
недостаточности фосфора, уменьшается реабсорбция фос- 
-фора в почках, подавляется его всасывание в тонком ки- 
лпечнике, нарушается всасывание кальция. Однако уро- 
вень его в плазме может сохраняться нормальным либо 
близким к норме. Это объясняется тем, что вследствие 
‘нарушения оссификации хряща, остеоидной ткани и кости 
весь всосавшийся кальций остается в крови. Таким обра- 
зом, витамин Д имеет прямое отношение к обмену в осте- 
‚оидной ткани и хрящевой матрице. 

У недоношенных детей соответствующее введение ви- 
_тамина Д сдвигает я вещества от ро рва 
ке ущим концам. Соли кальция легко мо у- 
Е. о течодие всей жизни; трабекулы и субэпифизарные 

авляют наиболее мобильное минеральное 
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сосудов. В 


После введения ти 
на или появления вы 
недель может удалит 
гося в скелете. В этих условиях 
кальция, о которой п 


роксина, паратиреотропного гормо- 
раженного ацидоза в течение трех 
ься одна треть кальция, находяще- 


легкая обмениваемость 
а ла речь выше, приобретает односто- 
ронний характер, возникает отрицательный его баланс, 


что неблагоприятно отражается на оссификации при раз- 
витии и заживлении кости. 


Паратиреоидный гормон явился очень активным сти- 
мулятором остеокластов, тироксин и ацидоз еше более 
усиливают такую активность. Поэтому минеральные ве- 
щества удаляются из кости, направляются в мягкие тка- 
ни и среди них распределяются. 


О взаимоотношении между витамином Д и парати- 
реоидным гормоном можно судить по схеме Ж. Вайн- 
манна и Г. Зихера (стр. 82). 


Помимо наличия в крови и тканях кальция, фосфора, 
витамина Д и необходимой: скорости секреции паратире- 
оидина, процесс оссификации для своего нормального су- 
ществования требует и других условий. 


Первым из них является определенное соотношение 
ионов кальция и фосфора в окружающей жидкой среде 
{сыворотке крови). Это, как было сказано ранее, опреде- 
ляется величиной коэффициента Питерсона (норма 36— 
40). В период роста или консолидации костной мозоли 
этот коэффициент бывает выше 40 и, наоборот, при ра- 
хите и других заболеваниях, при которых нарушается 
процесс образования кости, тормозится образование ко- 
стной мозоли—всегда ниже 36. 

На процесс кальцификации и декальцинирования 
влияют гормоны передней доли гипофиза, витамины А, 
СивВ. 

Витамин С необходим для обеспечения нормального 
образования хряща, коллагена и костного мозга. а 
роль этого витамина заключается в его участии в образо- 
вании и сохранении коллагеновой матрицы в аа ро- 
ста и заживления кости. Аскорбиновая кислота о ориечи: 
вает формирование межклеточного са р и 
тельной ткани вокруг капилляров, защища: > 
случае дефицита аскорбиновой кислоты на- 
елостность кровеносных сосудов, в результате 
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влияет на питание растущей и формирующейся костной 
ткани. у 

Тиамин необходим для обеспечения нормального роста 
кости в длину, витамин А — для нормальной функцив 
остеобластов, процесса образования хряща и последую- 
щей замены его костной тканью. На рост кости влияние 
недостаточности витаминов Аи В проявляется через нерв- 
ную систему. Это приводит к нарушению обменных про- 
цессов в мозгу, в нервных проводящих путях, в других ор- 











ганах и тканях. В этих условиях особенно заметной бы- 
вает задержка роста и заживления костей черепа и поз- 
воночника. 

Гормон роста передней доли гипофиза стимулирует 
рост хряща. При избыточном введении в Животный орга- 
низм этого гормона развиваются артропатия и гипертро- 


фия хряща. При юношеском гиперпитуитризме остаются 
открытыми эпифизы. То же явление наблюдается у ка- 
стратов и евнухоидов, что проявляется в чрезмерном 
росте костей в длину. 
ратиреон. Тиреоглобулины и болыпие дозы андрогенов и эстро- 
У Гори генов вызывают соединение эпифизов. Эстрогены стиму- 
лируют пролиферацию остеобластов и их активность, 
ускоряют процесс образования костного мозга. 

Введение эстрогенов в больших количествах, наобо- 
рот, тормозит рост хряща, вызывает заметную оссифика- 
цию в полости костного мозга, анемию. Большие дозы 
эстрогенов оказывают местное декальцинирующее влия- 
ние на кости таза. Противодействуют такому влиянию 
эстрогенов андрогены. Введение их приводит к усиленно- 


му росту | и развитию костей. 


ормальное развитие кости, ее рост и заживление 
екватном образовании и наличии в 


нуждаются также в ад: г 
организме тироксина. Гипотиреоидизм у детей вызывает 
задержку окостенения, У взрослых — замедление зажив- 


ления переломов, а при гипертиреоидизме наблюдается 
очень быстрое удаление кальция из кости. 

Можно предполагать о стимулирующей роли в ис 
цессах заживления продуктов распада эритроцитов. Та- 
кое предположение возникает на основании р 
инъецируемых порфиринов в области акучвиОР 00 Е т 
кации кости (трабекулы, эпифизарные ПАРИ ‚с ое 
риостальные обла тущих животных, 
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а . 
‘мозоли: и‘т. д.) 






































Таким образом, в настоящее время получены убеди- 
тельные доказательства того, что скелет человека весьма 
активно участвует в процессах обмена веществ. В этом 
отнощении он играет роль в качестве «центральной лабо- 
ратории» обмена минеральных веществ животного орга- 
низма. Имеются все основания для сравнения роли кост- 
ной ткани в отношении минерального обмена с ролью пе- 
чени в отношении углеводного или белкового обменов. 


Поэтому любое заболевание или повреждение кости в 
той или иной мере будет отражаться на общем состоянии 
организма вследствие нарушения гомеостаза минераль- 
ных веществ. 

Современные исследования, осуществляемые при по- 
мощи радиоактивных изотопов, приносят все новые и но- 
вые доказательства правильности приведенного представ- 
ления о роли костной ткани в организме человека и жи- 
вотного. 

Но если мы имеем относительно ясное представление 
о роли сформировавшейся костной ткани в процессах 0б- 
мена веществ, у нас нет еще полной ясности о процессе 
формирования кости. Процесс оссификации, химическая 
реакция, отдельные фазы развития кости или ее зажив- 
ления не выяснены с достаточной полнотой. Имеющиеся 
пробелы в этом вопросе будут восполнены последующи- 
ми исследованиями. 

Единым типом образования кости является процесс 
дифференциации соединительной ткани. Вначале проис- 
ходит образование органической матрицы, которая затем 
преобразуется в хрящ, а последний—в кость. 

Первый симптом образования кости — это конденса- 
ция (гиалинизация) полужидкого цементирующего веще- 
ства соединительной ткани вокруг волокон. Такое веще- 
ство заполняет пространства, находящиеся между волок- 
нами. Изменения, происходящие в химическом составе 
цементирующего вещества, маскируют изменения в с0- 
`ставе волокон. В конечном итоге цементирующее вещест- 
во и волокна начинают обладать одним и тем же рефрак- 
тометрическим показателем. Образованное таким путем 
органическое вещество называется остеоидной тканью. 


соединительной ткани, происхо- , 
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Кальцинирование нельзя себе представлять как про- 
стое осаждение минеральных веществ в органическом и 


‘цементирующем веществе остеоидной ткани. Последнее 


перед оссификацией подвергается некоторым пока не уточ- 
ненным химическим изменениям. Об этих изменениях 
свидетельствует следующее. Декальцинированная матри- 
ца кости окрашивается не так, как некальцинированная, 
Такое явление противоречит представлению-о процессе 
оссификации как о простом включении солей кальция в 
остеоидную ткань. 

Второе явление тоже противоречит представлению © 
простом включении солей кальция в остеоидную ткань. 
Последняя весьма устойчива к явлениям резорбции. 
Кальцинированная ткань (кость) резорбируется в основ- 
ном благодаря удалению из нее органической матрицы. 
Нельзя принять, что простое добавление солей кальция 
понижает устойчивость органической субстанции в отно- 
шении резорбции. 

Поэтому предполагается, что во время оссификации в 
остеоидной ткани происходит денатурация белков, кото- 
рые входят в ее состав. Известно, что нативные белки 
устойчивы в отношении протеолитических энзимов и те- 
ряют свою резистентность после денатурации. Это объяс- 
няет факт устойчивости остеоидной ткани к явлениям 
остеоклазиса, в то время как матрица кости легко резор- 
бируется. у 

Первоначальная конденсация соединительной ткани в 
остеоидную и последующие химические изменения, про- 
исходящие в органической матрице, так же, как и осси- 
фикация, являются результатом активности клеток соеди- 
нительной ткани. Эти клетки могут функционировать как 
остеобласты. Растущие зоны кости обладают более 
экстенсивной циркуляцией и содержат больше остеобла- 
стов, чем старая, сформировавшаяся ткань. 

Несмотря на многочисленные исследования процессов 
оссификации, они оказались настолько сложными, что 
многие биохимические детали их не выяснены. Однако 
основные черты оссификации определились с достаточ- 
ной ясностью. В ней основную Роль играют два процес- 
са: первый—механизм повышения местной концентрации 

с ых 1 ока не достигается уровень, превы- 

5 второй — такое изменение 
й могло бы 
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В процесс образования кости вовлекаются ферменты 
фосфорилаза и фосфатаза. Эпифизы растущих костей 
млекопитающих содержат фосфорилазу. В крови и тка- 
невой жидкости ионы Са и фосфаты находятся в состоя- 
нии почти насыщенного раствора. В них же имеются не- 
ионизированные фосфорорганические соединения (гексо- 
зодифосфаты, глицерофосфаты, нуклеотиды и другие 
эфиры фосфорной кислоты). Кроме того, фосфорилаза 
обеспечивает синтез глюкозо-!-фосфата. Фосфатаза гид- 
ролизует как этот эфир, так и другие фосфорнокис- 
лые эфиры, превращая органические эфиры в ионизиро- 
ванные неорганические соли. Благодаря таким процессам 
происходит местное повышение концентрации фосфатных 
ионов выше критической величины растворимости. Ще- 
лочная фосфатаза, обнаруженная в кости в высокой кон- 
центрации, образуется остеобластами. Поэтому концен- 
трация ионов РО. особенно сильно повышается вблизи 
этих клеток. 

Для оптимальной активности фосфатазы необходимо 
увеличение величины РН выше 7,4. В обычных клетках 
хряща и соединительной ткани РН равняется РА вАтО 
время как в активной минерализующейся зоне достигает 
7,5. Это происходит вследствие обменной активности та- 
ких клеток, как остеобласты, одонтобласты и цементо- 
бласты. Они выделяют промежуточные вещества основ- 

ного характера, что обеспечивает уменьшение кислотности 
ткани и сдвиг реакции среды в щелочную сторону. 

Главная масса органических фосфатных соединений 
находится в эритроцитах, а не в плазме крови. 

Полагают, что во время оссификации неорганический 
фосфат вначале превращается в фосфатные эфиры про- 
межуточных продуктов углеводного обмена. Поэтому су- 
щественными для образования кости являются нормаль- 
ное течение углеводного обмена и достаточная актив- 
‘ность фосфорилазы — фермента, образующего глюкозо- 


концентрируется в хряще благодаря связы- 
етическим радикалом белков хряща хон- 
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ыы | времени, пока на белковой матрице не образуются нерас- 
| творимые, достаточно устойчивые структуры апатитов, 

ый обеспечивающие нормальный обмен в кости. 

№ Первым этапом в этом процессе является образование 
| коллоидного СаНРО.. Затем три молекулы СаНРО, те- 


ть ряют молекулу фосфорной кислоты и образуют молекулу 
‘Лаз Саз(РО4)›. Это соединение неустойчиво и к нему бы- 
т. стро присоединяются ионы (ОН), (СОз) = идр. Включе- 
К. ние этих ионов ведет к образованию кристаллической 
Зи. структуры, характерной для апатитов костной ткани. 
а Дальнейшее включение минеральных веществ и за- 
ных мещение одних ионов другими в структуре апатитов про- 
И исходит в течение продолжительного периода времени. 
г В результате этих процессов повышается устойчивость 
ь. апатитов, понижается их растворимость и образуется 
ре твердая опорная ткань, способная к активному обмену 
веществ. 





В тех случаях, когда происходит понижение обмена 
веществ в хрящевой ткани и параллельно понижается 
концентрация угольной кислоты, РН среды повышается. 
Такое состояние нарушения обмена веществ, связанное с 
понижением процессов окисления, приводит к раннему 
окостенению хряща и предшествует дегенерации хондро- 
Цитов. 

Патологическая оссификация может встречаться и В 
других (кроме остеоидной) тканях и органах, в которых 
имеется в избытке свободная фосфатаза. Таковыми мо- 
гут быть почки, желудочно-кишечный тракт, легкие, кро- 
веносные сосуды, молочные железы. Оссификация этих 
тканей зависит, по-видимому, от нарушений нормальных 
обменных процессов, приводящих к повышению РН сре- 
ды, минерального обмена в костнои ткани (гиалиниза- 
ция, артериосклерозы), функции надпочечников и других 
С Аь представление о химической структуре кости, 
процессах оссификации, нормальных обменных процес- 

ии и заживлении было разработано 
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Как следует из изложенного, образование костной тка- 
ни, обмен веществ в ней, ее регенерация представляют со- 
бой чрезвычайно сложные физико-химические и биологи- 
ческие процессы. В целостном организме ‘человека и жи- 
вотного эти процессы регулируются нервной и эндокрин- 
ной системами и требуют для своего осуществления 
постоянного поступления в организм белковых, углевод- 
ных, жировых, минеральных веществ, витаминов. 

В отличие от других тканей организма костная ткань 
при травмах, переломах способна восстанавливать утра- 
ченную целостность не только путем образования соеди- 
нительной ткани, но и образованием новой, полноценной 
костной ткани. Такое свойство костной ткани и способ- 
ность ее к восстановлению сохраняется в течение всей жиз- 
ни человека и животного. Это явление обусловливается 
своеобразием обмена веществ в костной ткани. Только 
при наличии очень серьезных нарушений в организме или 
тяжелых местных повреждений и расстройств происходит 
нарушение образования костной мозоли и восстановление 
костной ткани. 

Говоря о регенерации последней, не следует забывать 
о роли всего организма в обеспечении этих процессов и 
о взаимоотношениях между общими и местными влияни- 
ями на процессы костеобразования и ликвидации трав- 
матических повреждений в кости (А. И. Эльяшев). К этим 
общим факторам следует отнести состояние и активность 
центральной и вегетативной нервной системы и эндо- 
кринного аппарата, возраст пострадавшего, наличие хро- 
нических заболеваний, беременность, характер питания, 
истощение организма, условия труда, предшествовавшую 
‘интоксикацию и другие факторы. 


Как показал В. Д. Чаклин, нарушения в обмене ве- 
ществ при диабете оказывают задерживающее влияние на 
образование костной мозоли. Это положение находится 

оответствии с наблюдениями М. И. Шацилло и М. В. 

овского, установивших стимулирующее действие 
на мозолеобразование. Такой эффект можно 
временным введением инсулина и хлори- 
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му усвоению углеводов в тканях. Как было сказано ранее, 
состояние углеводного обмена имеет решающее значение 
в процессах освобождения неорганического фосфата, а 
следовательно, и в процессах регенерации. Воздействием 
инсулина на углеводный, кальциевый и фосфорный 
обмены объясняются его влияние на процесс костеобра- 
зования и неблагоприятное влияние на процесс зажив- 
ления кости при диабете. 

В случаях недостаточной функции передней доли ги- 
пофиза введение гормонов прегипофиза оказывает тера- 
певтический эффект, ведущий к более значительному 
образованию костной мозоли. Интересным является то 
обстоятельство, что такое усиление мозолеобразования 
происходит без заметного ускорения самого процесса за- 
живления. Так, после введения питуитрина кроликам на- 
блюдалось хорошее образование кости, происходящее без 
ускорения процесса ее сращения (Е. Е. Панкратьев). 
Имеются и прямые наблюдения, свидетельствующие о 
том, что повреждение передней доли гипофиза замедляет 
заживление костных переломов (В. Д. Чаклин). Путем 
проведения гистологических исследований установлено 
усилевие функции гипофиза в период заживления пере- 
лома. 

Имеются данные, указывающие на влияние надпочеч- 
ников на заживление костных переломов. Так, ес 
мозолеобразования были значительно замедлены у со в. 
после экспериментально вызванной гипофункции Е п 

ы | о из них и денервации дру- 
чечников или удаления одног ВО. 
т ВЮ рол в замедлении продо 
вания играет и появление в организме ацидо 
сдвига (А. 3. Коздоба). 


Имеются указания на неблагоприятное НИ 
рации на процесс срастания пере. омов. ах и. 
недельных щенят после такой операции особь я 
замедлялось. Наоборот, агат де я 
процесс оказывает гравидан (Л. И. Шулутк НЯ 
В отношении влияния гормона щитовид 2. к 
| на образов: ние костной мозоли мнения разнор в 
› вре ак одни исследователи отмечали стимулир 
ра: стной мозоли при ежедневной инъек- 
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ные опыты, дающие возможность производить экспери- 
ментальные и контрольные наблюдения на одном и том 
же животном. У кроликов была произведена циркуляр- 
ная резекция кусочка из правой лучевой кости. По за- 
живлении дефекта через 40—50 дней щитовидная железа 
Удалялась и производилась резекция кусочка из левой 
лучевой кости. Сроки заживления кости в обоих условиях 
были одинаковыми. Но имеются указания противополож- 
ного характера, когда удаление щитовидной железы обу- 
словливало замедление регенерации костной ткани (Е. Г. 
Щербина, Гласнер и Хассе—С1аззпег и. Наззе). 

Исследования последних лет подтвердили значение 
щитовидной железы в регуляции обменных процессов в 
здоровой кости и ее роль в обеспечении процессов регене- 
рации. 


В связи с тем, что паращитовидные и вилочковая же- 
лезы принимают непосредственное участие в регуляции 
кальциевого обмена, им также уделялось внимание при 
изучении костных переломов. У тимэктомированных жи- 
вотных переломы через три недели сохраняли свою под- 
вижность, в то время как у контрольных животных в этот 
период происходило уже заживление. Костная мозоль 
после перелома трубчатых костей у них была гораздо 
меньше, чем у контрольных животных. Введение экстрак- 
та вилочковой железы людям, которым производилась 
остеотомия, приводило к заметному ускорению образо- 
вания мозоли (Гласнер-и Хассе). ы 

Наряду с этим существуют наблюдения, отрицающие 
влияние вилочковой железы на восстановление кости, 
когда тимэктомия не отражалась на мозолеобразователь- 
ном процессе кости и когда подкожное введение тимосек- 
рецина не влияло на образование костной мозоли (Хаас 
и Ханке—Наа$ а. НапкКе). 

Гормон паращитовидных желез играет важную роль 
в обеспечении нормального процесса регенерации кости. 

После удаления паращитовидных желез образование 
костной мозоли сопровождалось ее обеднением в отноше- 
нии кальция (Дитрих—ГУеёен). У таких животных око- 
стенение наступало тогда, когда путем перорального или 
парентерального введения кальция содержание его В 
крови поддерживалось на нормальном уровне. 

Частичное удаление паращитовидных желез вызывает 
гипокальциемию и приводит к резкой задержке отложе- 
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а НИЯ в солей в мозоли при переломах костей го- 
мы лени (А. В. Зубков). Вве < 
ха у ре же экстракта паращито- 
ж% яет образование мозоли у ж ‹ 
у ь. | ({Энгель—Епсе]). ео 
в - 
т ый На регенерацию костной ткани оказывают влияние ха- 
т рактер и режим питания. 
ых Влияние пищевого режима при заживлении костных 
мы . переломов отражается на общем и межуточном обмене, 
(Е в частности на минеральной стороне обмена организма. 


Уже само соотношение кислых и щелочных компонен- 
Значение | тов влияет на состояние кислотно-щелочного равновесия 


мес (Р. В. Чаговец). Последнее же не является безразличным 
В рее для регенеративного процесса в кости. Эксперименталь- 
но вызванные условия ацидоза у кроликов замедляют 
процесс мозолеобразования. Гистологические исследова- 

Ковая же. ния, произведенные у такого рода экспериментальных жи- 
регуляция вотных, дают картину, сходную с рахитом. Однако сле- 
ание при дует указать и на противоположные данные, свидетель- 
ННЫХ Жи ствующие о том, что у кроликов с дефектом лучевой 
0 ИХ кости, подвергнувшихся алкализированию и ацидирова- 


нию, регенерация кости не отличалась от обычного сво- 
его течения. С другой стороны, было обнаружено, что на- 
личие самого явления перелома вызывает сдвиг кислот- 
но-щелочного равновесия в сторону ацидоза (В. М. Ва- 
сюточкин и Е. М. Гусева). При более детальном изуче- 
нии такого влияния оказалось, что в течение первой не- 
дели после перелома происходило уменьшение резервной 
щелочности крови, наблюдался сдвиг кислотно-щелочно- 
го равновесия в сторону ацидоза. Затем по мере исчезно- 
вения отека мягких тканей и прогрессирования консоли- 
дации резервная щелочность крови нарастала, кислотно- 
щелочное равновесие сдвигалось в сторону алкалоза 
(М. Ш. Альтшуллер и М. П. Погорелов). 

В очень тесной зависимости от состояния кислотно- 
щелочного равновесия находится ферментативная актив- 
ность фосфатазы. 

Б. М. Колдаев и М. Ш. Альтшуллер отметили, что 
при переломах кости происходит усиление активности 
фосфатазы в начальных стадиях перелома. Это усиление 
ферментативной активности наблюдается не только в 
е перелома, но и в более отдаленных местах повреж- 

кости. Таким образом, подчеркивая наличие об- 

спии поврежде! ости, а не только местной, 
| т еломах кости вначале про- 
же 




















де . ый 


в 























исходит деминерализация ее, сменяемая впоследствии 
процессом отложения солей. 

Большинство исследователей склонно признавать, что 
под влиянием кормления соответствующим количеством 
фосфора у животных наблюдается мощное развитие плот-* 
Ной костной ткани, заполняющей даже костно-мозговую 
полость. При длительной даче фосфора и одновременном 
приеме рыбьего жира происходит усиление оссификации 
в зонах роста кости в длину. В эксперименте с белыми 
мышами удалось продемонстрировать, что заживление 
костных переломов у взрослых животных при относитель- 
но бедном известью питании с добавлением белого фос- 
фора и без него, а также с добавлением к пище вторич- 
ного фосфата кальция, молочно- и лимоннокислой извести 
происходило без особого различия. Но если у взрослых 
животных минеральный состав пищи не играл большой 
роли, то у молодых большое значение приобретал под- 
воз белого фосфора. При усиленном подвозе его кон- 
солидация перелома наступает быстрее и мозоль оказы- 
вается большей по сравнению с мозолью контрольных 
животных. 

Об изменениях в содержании фосфора в организме 
‘человека при наличии костных заболеваний утверждал еще 
В. Распопов (1885) в своей диссертации. В организме 
таких больных происходит задержка азота и Р>Оь в ббль- 
шей мере, чем у здоровых людей. У больных также обна- 
руживается гипофосфатурия. Такие больные по сравне- 
нию со здоровыми потребляют болыше на единицу веса 
тела азота и фосфора. По мере улучшения процесса эта 
потребность уменьшается. 

.- О роли кальция в процессах костеобразования было 
сказано ранее. 

Процессы мозолеобразования и заживления костных 
‘переломов изучали также и с точки зрения их зависи- 
от снабжения животного организма витаминами. 
эксперименте с морскими свинками наблюдали, как 
миноз С препятствует заживлению костных перело- 

минозное состояние у животного, наступав 
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заживления переломов (Б. А. Лавров, Л. А. Черкес). 

Вообще в литературе можно найти многократные 
утверждения о чрезвычайной ломкости костей морских 
свинок в период заболевания экспериментальным скор- 
оутом, который устанавливается  рентгеноскопически 
(В. В. Ефремов, В. Н. Букин). В костной ткани возни- 
кает остеопороз, который обнаруживается при рентгеноло- 
тическом исследовании. Зона подготовительной оссифи- 
кации в хрящевой ткани расширяется и становится види- 
мой на рентгенограммах в виде выраженной широкой по- 
лосы. Зона `метафиза, которая граничит с упомянутой 
полосой, становится зоной разрежения. В образовавшихся 
кости и хряще обнаруживаются качественные дефекты, 
уменьшается также скорость возмещения кости. Стано- 
вится нарушенной пролиферация хряща. Вновь образо- 
ванный хрящ содержит меньше коллагена, чем нормаль- 
ный. Подготовительная минерализация не повреждается, 
зона же оссификации даже расширяется. Значительно 
нарушается порядок расположения трабекул. 

В последующем клетки кости вырабатывают гомоген- 
ное костеподобное вещество, которое характеризуется не- 
достатком коллагенного материала и небольшим коли- 
чеством клеток. Эта кость слабо дифференцирована. Тра- 
бекулы соседних с осью частей кости оказываются тон- 
кими и распространенными. 

Компактная кость часто заменяется спонгиозной. 
Соединения между хрящом и костью ослабляются вслед- 
ствие остеопороза и недостатка цементирующего веще- 
ства. Поэтому часто в таких областях соединения диафи- 
за и эпифиза в результате незначительных повреждении 
происходят переломы. При достаточном снабжении 
аскорбиновой кислотой подобных нарушений не наблю- 
дается. . 

Костный мозг вблизи хряща при недостатке аскорби- 
новой кислоты начинает терять свою клеточную харак- 
истику. Он состоит из примитивного типа Крынь 
ой ткани, в которой изобилуют аргирофильные волок 

еколлагенной природы. Предполагается, что таки‘ 
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постепенно превращается в спонгиозную. При недоста- 
точности витамина С не происходит изменений в процес- 
сах дифференциации остеокластов и их резорбтивной 
способности. 

Остеобластическая активность значительно ослабля- 
ется при серьезном экспериментальном скорбуте, что при- 
водит к уменьшению количества костной ткани. Зажив- 
ление такой кости происходит благодаря образованию 
большого количества спонгиозной ткани, развивающейся 
на периостальной поверхности костей. Тип этой кости об- 
ладает простым фибриллярным характером. 

Помимо объяснения скорбутного остеопороза, суще- 
ствует представление о том, что во время цинги в кости 
исчезают цементирующее вещество и кальциевые соли и 
демаскируются волокна. И этот процесс распада кости, 
обратный ее развитию, происходит без остеокластической 
активности. Однако доказательства, приводимые в поль- 
зу последнего типа скорбутогенной дегенерации кости, 
по меньшей мере неубедительны. 

У молодых, растущих и взрослых животных наблю- 
‘даются различия в гистопатологии кости при скорбуте. 
У взрослых животных почти нет характерных симптомов, 
которые возникают у молодых: остеопороза, переломов и 
фиброза костного мозга. Об этом следует помнить при 
обсуждении результатов влияния экспериментального 
С-авитаминоза на развитие кости и заживление пере- 
ломов. Исходя из этого, становится понятным, почему 
имеются разноречивые сведения о влиянии витамина 
С на заживление перелома кости. В основном опублико- 
ванное в литературе сводится к следующему заключе- 
НИЮ. . 

Введение аскорбиновой кислоты морским свинкам, 
получающим полноценный пищевой рацион, не оказывает 
такого благоприятного влияния на процесс заживления 
перелома кости, какой наблюдается в случаях введения 
аскорбиновой кислоты скорбутным животным. Ускорение 
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На эти процессы оказывает б 
также дополнительное вве 
на и кальциферола. 


и О значении снабжения животных с переломом кости 
большими дозами витамина С мы изложим ниже. 

Условия предшествовавшего питания и питания боль- 
ного в период заболевания имеют важное значение для 
течения раневого процесса и процессов регенерации ко- 
стной ткани. 

Болезни недостаточного и неполноценного питания 
всегда были спутниками войны. Неслучайно поэтому на- 
щи отечественные ученые — патолог В. В. Пашутин, кли- 
ницист В. А. Манассеин, гигиенист Ф. Ф. Эрисман—еще 
в прошлом веке уделили много внимания изучению проб- 
лемы нарушения общего питания и создали в этой об- 
ласти классические труды, получившие мировую изве- 
Стность. , 

Весь опыт прошлого и в частности история крупных 
военных кампаний свидетельствуют о том, что эти забо- 
левания являлись грозным бичом воюющих армий; оня 
выводили из строя значительные контингенты личного 
состава войск и поражали множество людей, не прини- 
мавших непосредственного участия в боевых действиях. 

Двести лет тому назад болезнь недостаточного пита- 
ния, или «эпидемическая водянка», как тогда ее назы- 
вали английские врачи, была широко распространена в 
британских войсках во время войны с Голландией. Боль- 
шое количество подобных больных наблюдалось в 1812 г. 
в наполеоновской армии, особенно в тот период, когда 
она отступала из России, преследуемая армией Кутузова. 

Во время русско-турецкой войны (1877 — 1878 т 
русских войсках было госпитализировано около оным 
солдат, страдавших «слабосилием от дурного р (1904 — 
чрезмерной работы». В русско-японскую ыы. он 
1905 гг.) среди солдат наблюдалось массовое 
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военный хирург Гарвье был, по его словам, «потрясен от- 
крытием» того обстоятельства, что из 600 солдат одного 
из отрядов 570, т. е. 95%, были больны цингой. 

` Наиболее всестороннее и подробное изучение течения 
раневого процесса при алиментарной дистрофии было 
проведено в Ленинграде у пострадавших в период бло- 
кады. 

В основе патологических изменений, возникавших У 
подавляющего большинства раненых разбираемой груп- 
пы, лежала совокупность факторов (Л. Л. Либов). 

Основным из них являлась количественная и качест- 
венная недостаточность питания. Такое положение имело 
место в зимние месяцы 1941 — 1942 гг. Недостаточная 
калорийность пищи достигла максимума в декабре 
1941 г. Таким образом, наличие алиментарной дистро- 
фии у раненых являлось тем фоном, на котором в даль- 
нейшем развивался раневой процесс. Поэтому раньше, 
чем говорить о течении последнего, необходимо в не- 
скольких словах остановиться на патогенезе алиментар- 
ной дистрофии. Он очень сложен, многообразен и рас- 
крыт до конца не во всех звеньях. Наиболее существен- 
ными звеньями являются нарушения обмена, особенно 
белкового (Ю. М. Гефтер), патологические изменения 
нервной системы, атрофические и дистрофические про- 
цессы в органах и тканях, понижение функции эндокрин- 
ного аппарата. В дальнейшем развиваются эндогенные 
авитаминозы, наблюдается снижение сопротивляемости 
инфекциям, ослабление реактивности организма и, нако- 
нец, явления интоксикации. 

Очень существенным в развитии необычных проявле- 
ний в течении раневого процесса и процессов регенера- 
ции являлся и ряд других факторов, усугублявших дей- 
ствие недостаточности питания (дефицита белка, непол- 
ноценности его). Это действие холода, чрезмерной физиче- 
ской нагрузки, несоблюдение многих требований асепти- 

‚ отсутствие воды, электричества, затруднявшее работу 
} кабинетов и лабораторий. 
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сверх того по собственной инициативе всемерно укуты- 
вались». 

Грудности в эвакуации привели к значительной ску- 
ченности раненых в лечебных учреждениях. 

Ряд особенностей в течении раневого процесса у стра- 
давших алиментарной дистрофией выявился уже с пер- 
вых моментов после ранения: эти раненые редко жалова- 
лись на болевые ощущения в области раны. «Поражаю- 
щая ареактивность больного», о которой говорит Куприя- 
нов, была выражена уже в первые часы после ранений. 

Еще в декабре 1941 г. врачи обратили внимание на 
то, что раненые стали доставляться в промокших кровью 
повязках чаще, чем обычно. Повышенная кровоточивость 
ран зависела не от пониженной свертываемости крови, 
которая при дистрофии встречается нечасто. Очевидно, 
атрофированные мышцы и часто полностью отсутство- 
вавшая подкожная и межмышечная жировая клетчатка 
не способствовали образованию внутритканевых скопле- 
ний крови. Раны имели такой вид, как будто они были 
только что нанесены, хотя с момента ранения прошло 
уже более суток. Такой необычно свежий вид эти раны 
сохраняли в течение длительного срока. 

Потеря кожей эластических свойств обусловливала 
зияние. У раненых с безотечной формой дистрофии от- 
сутствие травматического отека при разошедшихся кож- 
ных краях придавало ране необычный вид: под морщи- 
нистой кожей, часто отслоенной при ранениях, на неко- 
тором протяжении имелись разбитые мышцы значитель- 
но более темного цвета, чем у неистощенных людей. Раз- 
мозженные участки мышц умеренно кровоточили. Кровь 
скапливалась в отлогих частях раны, доходила до кож- 
ных краев и вытекала из раны. Гематомы, образующиеся 
в межмышечных пространствах при ранении крупных со- 
судов, были отчетливо видны и резко очерчены под ко- 
жей вблизи раневого отверстия. 

Нарушение общего состояния у таких раненых было 
значительно сильнее выражено, чем у раненых, не стра- 

ентарным истощением. 
Е. т ран у страдающих алиментарной ди- 
‘себя внимание следующие осо- 
строфией обращали на эфирном 
бенности: сон при хлорэтиловом опьянении или рном 
гораздо быстрее и длился в 2—3 раза 





















































































Было установлено учащение гнойной и анаэробной Ни 
инфекции. Кроме того, наряду с ростом числа операций [и , 
по поводу свежих ранений увеличилось и число операций и 
по поводу осложнений. зы 

Повторные вмешательства, имеющие целью борьбу с ВИА 
осложнениями раневого процесса, стали основным видом т. 


операций, производимых в ленинградских больницах. 

Частота повторных операций начала увеличиваться с фев- 

раля. В марте она составляла 79,6%, а в мае поднялась 

до 101,6 по отношению ко всем лечившимся раненым. 

Осложнения, при которых в дальнейшем не требова- 

} лось никаких оперативных вмешательств, также проте- 

кали весьма своеобразно: некроз тканей в ране. прогрес- 

сировал, края кожной раны отслаивались от фасций и 

нередко подвергались сухому некрозу. Ткани, которые 

при ранениях обычно оставались жизнеспособными, не- 

смотря на нарушенное питание, у страдавших алиментар- 

ной дистрофией неминуемо некротизировались. Оттор- 

жение некротизированных масс происходило крайне мед- 

| ленно. Аутолиз отсутствовал. Грануляции начинали фор- | 

мироваться только на второй неделе. Срок их появления 

зависел от выраженности явлений алиментарной дистро- 

фии. Чем резче последние были выражены, тем позже 
появлялись грануляции. 

Переломы костей и огнестрельные переломы нередко 
осложнялись инфекцией. Сращение переломов отсутство- 
вало или замедлялось во много раз. Частым осложнением 
являлось развитие остеомиелитов и ложных суставов 
(псевдоартрозов). Атипичными были течение огнестрель- 
ного остеомиелита и обменные нарушения, развивавшие- 

_ ся при этом осложнении. 

П. А. Куприянов указывает на отсутствие при алимен- 
тарной дистрофии таких неизбежных спутников воспале- 
ния, как местный стаз, гиперемия, экссудативная реак- 
ция. Несмотря на очевидную инфицированность, раны 
долго не гноились. При перевязке создавалось впечатле- 

о ние, будто рана только что обработана. Чувствительность 

аней, как поврежденных, так и в окружности раны, бы- 
юнижена. в 

` алиментарная дистрофия развивалась некоторое 

тустя после моме та ранения, когда раненый Уже 

поверхности в ЗНа- 
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м В лиментар ой дистрофии грануляции 

бу ротизироваться и отторгнуться. | 
Е До Описаны случаи, в которых образовавшиеся рубцы | 
а, полностью отторгались, а на их месте оставалась грязно- ; 
т серая рана, выполненная распадом тканей. После удале- |8 
дял НИЯ а распада на стенках раневой полости образу- ые 
ны м. орозды, имеющие вид мозговых извилин. а 
реб акие длительно не заживающие раны приобретали г. 
т бова. характер трофических язв. й 
° Проть. С улучшением общего состояния раненых появлялся у 
Прогрес. жидкий экссудат, и рана приобретала обычный вид. 3 
аСЦий | Появление жидкого экссудата в некоторых случаях №. 
которые приводило к рецидиву явлений алиментарной дистрофии, | 
ТМИ, Не. так как вместе с гноем выделялось значительное количе- 
иментар- ство белка. Если явления алиментарной дистрофии про- 

0 грессировали, наступала смерть. 





Наивысших цифр летальность от алиментарной ди- | 
строфии достигала в марте 1942 г.—31,8% всех умерших; | 
в дальнейшем она снизилась: в апреле — до 10,3%, в 
мае — до 7,3%. ы | 

Осложнения в течении ранений значительно участи- 
лись в период максимального распространения дистро- 
фии. 

Атипичность симптоматологии и сокращение диагно- 
стических возможностей (прекращение работы многих 
рентгеновских . кабинетов, клинических лабораторий) 
сыграли безусловную роль в увеличении процента ле- 
тальности, достигшей максимальных ‘цифр в марте 
1942 г., т. е. в период, когда калорийность пищи уже зна- 
чительно увеличилась. { 

Течение гнойной инфекции ран в этом ` периоде было 
весьма своеобразным. Резко участились межмышечные 
флегмоны и затеки, клиническое проявление которых на- 
‘поминало течение «холодных» абсцессов: болевая и тем- 
пературная реакции очень часто отсутствовали, р» 
ния кожи в виде гиперемии наблюдались редко. Сосуди- 
стая ре аще отсутствовала или проявлялась в ви- 

синюшных пятен местом скопления 


ры ”. 






























сугствия местных симптомов как улучшение состояния 
раненого, и только трагический конец и данные вскры- 
тия проливали свет на истинную причину этого «улуч- 


шения». 
При алиментарной ди 
противляемость организм 


тивляемости инфекциям объяс 
тих причин: недостаточностью питания, особенно белко- 


вого, поражением нервной системы, снижением функции 
ретикуло-эндотелиального аппарата, эндогенными авита- 
минозами и, возможно, еще и другими механизмами. Что 
же касается причины преимущественного осложнения те- 
ми или иными инфекциями на различных этапах болез- 
ни, то ее следует искать в закономерных изменениях ре- 
активности, свойственных различным стадиям болезни. 
Для ранней стадии алиментарной дистрофии характерно 
некоторое повышение реактивности; второй же и особен- 
но третьей (самой тяжелой) стадиям болезни свойственно 
понижение ее вплоть до ареактивности. Во время вы- 
хода из болезни реактивность вновь повышается и, На- 
| конец, полностью восстанавливается (Эм. Гелыштейн). 
| Изучение общей заболеваемости на Ленинградском 
0 : фронте показало в первый период появления алиментар- 
| ной дистрофии некоторый рост заболеваний туберкуле- 
зом легких, острым нефритом, стрептококковыми тонзи- 
литами и туберкулезными лимфаденитами. В последую- 
щем, когда тяжесть дистрофии достигла максимума и ре- 
активность резко упала, указанные выше заболевания 
почти исчезли, но зато участились случаи дизентерии, ко- 
торая поражает преимущественно людей с пониженной 
реактивностью. В пользу этого говорит и другой факт: 
_ при ранении людей, страдавших тяжелыми формами али” 
арной дистрофии, нередко обнаруживалось ослож- 
анаэробной инфекцией и сравнительно редко. 
тококковой, для которой истощенный ареактивный 
влялся малоблагоприятной средой. Период 
_ дистрофического состояния характеризуется 
стью обменных процессов и “значительным 
сактивности организма. В этот период бол 

ись жертвой генерализованных И к. 
ось значительное и 


строфии резко понижается со- 
а к инфекции. Падение сопро- 
няется совокупностью мно- 



































































У раненых в этот период (одновременно с улучше- 
нием питания) увеличивалось число септических ослож- 
нении; оно возросло в апреле и мае 1949 г. Это застави- 
ло врачеи принимать радикальные меры при лечении 
гнойных осложнений; количество вторичных ампутаций в 
первом полугодии 1942 г. увеличилось по сравнению со 
вторым полугодием 1941 г. в три раза. 


Если учесть, что число первичных ампутаций также 
несколько возросло, станет понятной тяжесть осложнений 
ран конечностеи. 


Расширение показаний к ампутациям при лечении 
гнойных осложнений ран конечностей находило оправда- 
ние в полном отсутствии отграничения гнойного процесса. 
Несмотря на широкие разрезы, производимые при обна- 
ружении затеков, гной продолжал распространяться, рас- 
слаивая мыщцы или отслаивая на своем пути кожу. По- 
нятно, что только своевременно предпринятая ампутация 
в пределах здоровых тканей могла предотвратить леталь- 
ный исход. 


Наряду со значительным увеличением частоты гной- 
ных осложнений следует отметить изменение их течения. 
Резкое замедление всех жизненных процессов при али- 
ментарной дистрофии нашло отражение и в этом слу- 
чае — развитие и течение гнойного процесса растягива- 
лось на очень длинные сроки. 


Положительный азотистый баланс являлся одним из 
В Й я, заживления раны и 
перелома, для возмещения потери веса тела, предупреж- 
дения осложнений и устранения других последствии трав- 
т Однако поддержание азотистого баланса т не 
обходимо 

только от потребления белков. Для этого не д . 
вводить в организм соответствующее количество -кало 
Известно, что жиры и углеводы способны сохранять 
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Поскольку возникновение положительного азотистого 
обмена являлось одним из этапов выздоровления, нача- 
ли независимо от получения полного теоретического пред- 
ставления обо всем происходящем стремиться ИСПОЛЬЗО- 
вать пищевые вещества в качестве факторов ускорения 
возврата здоровья и заживления раны. : 

Считается, что если отрицательный азотистый баланс 
возникает в результате напряжен! я, которое осуществ- 
ляётся при участии гипофиза и надпочечников, он труд- 
но поддается исправлению. И поэтому ставилась под сом- 
нение целесообразность диетологических мероприятий, 
направленных на возмещение такого рода потерь. Одна- 
ко в последующем, когда выяснили значение калорий- 
ности пищевых рационов и стали сочетать достаточное 
введение белка с необходимым количеством калорий, 
представление о характере послеоперационных и травма- 
тических потерь белка изменилось. Снабжение достаточ- 
ным количеством калорий уменьшает послеоперационные 
потери белка. 

Введение избыточного количества калорий благо- 
приятно влияло на белковый баланс. Это дало основание 
для утверждения, что азотистое равновесие также отра- 
жает количественную сторону калорийности пищи. Киз 
(Кеуз) и сотрудники обнаружили, что калорийность пи- 
щи тоже играет важную роль в восстановлении азотисто- 
го баланса у голодных людей. При этом безразлично, ка- 
ким путем вводится пища: парентерально или перо- 
рально. 


Было выдвинуто требование, чтобы в рационы боль- 
ных включалось большинство необходимых пищевых ве- 
ществ. В случае необходимости такое питание можно заме- 
нять потреблением высококалорийных веществ, напри- 
мер простых углеводов, при сохранении нужного белко- 
‘вого минимума в пище. Минимальная потеря азота 
наблюдается при обогащении пищи углеводами. Это по- 
ложение остается верным и в отношении парентерального 
питания. 

Иногда в условиях травмы приходится прибегать к 
длительному парентеральному питанию. Оказывается, что 
задержка тканями вводимых аминокислот происходит 
при условии обеспечения адекватного введения в орга- 
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равные ны калорий на квадратный метр площади тела 
и. с роарж задержки белка в организме 

м режиме потребность в кало- 
риях увеличивается до 1,500 калорий в сутки на квадрат- 
ный метр площади тела. 

Для здорового человека, находящегося в состоянии 
нормальнои активности, потребляющего в день 60—70 г 
белка, для сохранения азотистого равновесия требуется 
2500—3000 калорий в день. Часть этих калорий пополня- 
ется за счет эндогенных ресурсов жира. Этим объясня- 
ется различие в использовании вводимых калорий между 
тучными и тощими людьми. В течение первых 12 недель 
голодания только 37% средней потери веса тела челове- 
ка происходит за счет жира. Больных с хроническими за- 
болеваниями можно сравнивать с лицами, получающими 
полуголодные нормы (голодающими). У лиц, получав- 
ших в течение 10 дней до 900 калорий, средняя потеря 
белка достигала 15 г в сутки. 

Дополнительное снабжение калориями оказывает по- 
ложительное влияние не только на отрицательный азоти- 
стый баланс, но и на задержку азота у лиц с положи- 
тельным азотистым балансом (Г. Манроэ— Н. М. Мип- 
гое). При этом Е. П. Бендитг (Е. Р. Веп@\) и другие 
даже отрицают наличие потолка в задержке азота при 
потреблении белка и адекватного количества калорий. 

Таким образом, утвердилось мнение, что при перо- 
ральном и парентеральном питании для сохранения азо- 
тистого баланса существенным является адекватное вве- 
дение в организм калорий. Это особенно относится к де- 
тям, ослабленным или хроническим больным и к лицам, 
которых нужно поддерживать с помощью внутривенного 
питания в течение длительного периода. Это явление при- 
обретает особенно важное значение в случае выключения 
почки, когда необходимо достигнуть а белково- 
го распада путем высокого восприятия калорий и низкого 


белка. Е 
ий при парентеральном 


ции углеводов в форме 


питании достига 
козы, алкого 





в таких случаях встают две неразрешенные проблемы, 
связанные с изменением характера выделения мочи и 
опасностью возникновения и развития склероза сосудов. 
Замена глюкозы инвертным сахаром дала небольшое пре- 
имущество. Цоэтому внимание врачей было направлено 
на алкоголь и на жировую эмульсию. Использование 
алкоголя было связано с представлением о способности 
его как высококалорийного вещества экономить белки. 
Но изучение обмена алкоголя в организме человека и 
животных поставило под сомнение это предположение. 
Полученные результаты заставили вспомнить старые 
высказывания В. О. Этуотера и Ф. Ц. Бенедикта (\. О. 
Афуо{ег а. Е. С. Вепе@ <) о том, что непьющий человек 
реагирует на прием алкоголя экстенсивным распадом и 
потерей белка, которые превышают задержку азота. Бы- 
ло высказано предположение, что алкоголь является «бел- 
ковым ядом», потому что в отношении белков тела он об- 
ладает дезинтегрирующей тенденцией. В настоящее ‘вре- 
мя алкоголь стали относить к веществам, вызывающим 
состояние напряжения, в условиях которого адреналово- 
гипофизарный механизм усиливает гликонеогенез и по- 


следующий распад белка. Начальная потеря белка после 
приема алкоголя сменялась латентным периодом, длив- 
шимся около недели. Накопление белка в организме на- 
чинается только после окончания этого латентного пе- 


риода. 
Второй особенностью алкоголя является его медлен- 
ная утилизация и отсутствие механизма, обеспечиваю- 
щего нормальный обмен алкоголя в тканях животного. 
Последние осуществляют обмен «вынужденно». Поэтому 
алкоголь не поступает в распоряжение общего энергети- 
ческого фонда ‘организма. Чрезмерное напряжение си- 
стем, осуществляющих необычный для них обмен алкого- 
ля, приводит к повышению основного обмена. Прирост 
последнего может равняться 28—30%. Хотя алкоголь и 
_ способен экономить некоторое количество белков, но цен- 
ность его после всех расчетов как энергетического веще- 
значительно уступает жировым веществам и углево- 
Ж. М. Стронг —1. М. З4гопе и др.). Кроме того, 
“Ньюмен (Н. Мехутай) показали, что об- 
| подвергается суточным 
он протекает во. у 

ь кт. м 





бессознательном состоянии или в состоянии длительного 
сна, что еще оольше умаляет заместительную роль алко- 
ГОЛЯ. 


В течение последнего десятилетия заметно возросло 
число исследований по использованию жировых эмульсий 
для парентерального питания. Однакб`внутривеннов”ввё" 
дение калорий в форме жировых эмульсий имеет ряд 
трудностей. К ним относятся: технология получения 
эмульсии, гарантия ее устойчивости и методы стерилиза- 
ции. Для того, чтобы получить мельчайшие размеры ча- 
стиц тонкой эмульсии, необходимо добавлять такие 
эмульгаторы, как фосфолипиды. При «старении» они ста- 
новятся токсическими и при инъекции вызывают грану- 
ломатозные повреждения. Поэтому для обеспечения тон- 
кой эмульсии продолжаются поиски других защитных 
коллоидов. Но случается, что жировая эмульсия, оказав- 
шаяся устойчивой вопытах ш УЙго, теряет устойчивость 
в условиях ш \Мм\о (Л. Данхем и др. —[. ХТ. Оипвнат 
и др.). Кроме того, гамма-глобулины вызывают распад 
эмульсии. Это обстоятельство и является причиной воз- 
никновения гранулем, которые наблюдаются после вну- 


тривенного введения эмульгированного жира (Ле-Виен— 
Н. Н. Ге Уееп). Ретикуло-эндотелиальная система неоди- 
наково поглощает введенную в кровь эмульсию жира и 
циркулирующую эмульсию пищевого жира, поступившего 
из кишечника. 


Эмульсия жира обладает пирогенными свойствами, 
поэтому в результате такого эффекта наблюдается до- 
полнительная потеря азота. В то же время эта потеря 
азота обычно балансируется благоприятным воздейст- 
вием дополнительного количества калорий (жира) на за- 
держку азота в тканях больного. Но если подъем темпе- 
ратуры тела больного превышает 40°, ежедневное выде- 
ление азота после введения жировой эмульсии может в 
3 —4 раза превысить исходную величину экскреции. 

Для более полной характеристики осложнений, вы- 
зываемых у хирургических больных введением жировой 


эмульсии, следует указать на ее 





дается и после приема пищи, содержавшей большое ко- 
личество жира. 

В нормальных условиях обмена организм человека 
обладает защитными механизмами, предохраняющими 
эритроциты от гемолиза. Одним из них является регуля- 
торный механизм, обеспечивающий медленное поступле- 
ние жиров в общий круг кровообращения. Основная мас- 
са жира при прохождении через стенку кишечника посту- 
пает в лимфатическую систему. Из лимфы медленно и 
постепенно он переходит в ток крови. 

При внутривенном введении жира такой защитный 
биологический механизм не вступает в действие. Кроме 
того, прохождение жира через желудочно-кишечный тракт 
и стенку кишечника обеспечивает такое эмульгирование 
жира, которое необходимо для нормального его погло- 
щения элементами ретикуло-эндотелиальной системы 
(второй защитный механизм). Все эти затруднения по- 
ставили перед исследователями задачу синтезирования 
богатых энергией веществ, растворимых в воде. Синтези- 
руемые вещества необходимо было подвергнуть тщатель- 
ному биологическому испытанию. Пригодными для вну- 
тривенного введения могут быть только вещества, не об- 
ладающие побочными, неблагоприятными влияниями, 
о которых говорилось выше. Они должны обладать высо- 
кой калорийностью жиров, растворимостью глюкозы, не 
повышать осмотическое давление в сосудах. Новые веше- 
ства не должны оказывать гемолитического воздействия, 
не подвергаться «вынужденному» обмену и легко посту: 
пать в распоряжение общего обменного фонда орга- 
низма. 

Удачную попытку в осуществлении синтеза такого ве- 
щества мы находим у Ле-Виена. Им синтезирован эфир 
тлюкозы и алеуритиновой кислоты — глюкозо-моноалеу- 
ритат. 

Алеуритиновая кислота является 9-, 10-, 16-триокси- 
пальмитиновой кислотой, встречающейся в природе. Эта 
кислота плохо растворима в воде, но ее эфир с глюкозой 

ойчив, хорошо растворяется в воде и не разрушается 

‘стерилизации. Дыхательный коэффициент эфира ра- 

315 (среднее между углеводами и жирами). Сред- 


между углеводами и жирами он занимает 


и свое т оо коморых, 





молекуле глюкозо-моноалеуритата. Энергия в одинаковой 
степени освобождается и при ‘пероральном, и при внутри“ 
венном его введении. 

Надо полагать, что поиски таких веществ и их синтез 
будут продолжены. 

В настоящее время уже можно сделать заключение о 
том, что при парентеральном питании, помимо раствора 
аминокислот, должны вводиться вещества, обладающие 
большой калорийностью. Это обеспечивает возмещение 
белковых потерь, создает лучшие условия для задержи- 
вания азота и восстановления положительного баланса 
его. Не следует длительно вводить только один раствор, 
нужно производить периодически замену одного калорий- 
ного вещества другим. Кроме того, следует установить 
строгий контроль за побочными воздействиями паренте- 
рально вводимых массивных (пищевых) доз глюкозы, 
алкоголя и эмульгированного жира, стремиться как мож- 
но скорее переходить на обычное питание человека. 

Перелом кости сопровождается общей обменной реак- 
цией организма на травму, проявляющейся не только в 
клинической картине заболевания, но и в изменении тече- 
ния обменных процессов в организме. При переломе ко- 
стей в первые часы и дни после травматизации проявля- 
ется действие нервно-болевых и эндокринных факторов. 
В этот период обмен веществ направлен в сторону повы- 
шения процессов распада белков, углеводов, жиров в 
организме, увеличения их выведения из организма, исто- 
щения депо витаминов. Нарупается минеральный обмен. 
Общая направленность обменных процессов в первый пе- 
риод метаболической реакции организма на травму дает 
нам право назвать его катаболическим. 





углеводного, минерального, витаминного обменов, актив- 
ности некоторых ферментативных систем в различные 
периоды после перелома (Л. С. Черкасова, М. Ф. Мере- 
жинский, Н. М. Абрамова, Е. И. Грошев, А. В. Крупина, 
Шейх-Али и др.). Для исключения влияния инфекцион- 
ного фактора исследования проводились при закрытых 
переломах длинных трубчатых костей и показали суще 
ствование больших потерь белков в первые часы и дни 
после травмы. 

Больные (26 человек) находились в условиях обыч- 
ного режима питания (стол № 15). В сутки они получали 
75 г белков, из которых 20 г были белками животного 
происхождения, 63 г жиров и 478 г углеводов, что соот- 
ветствовало 3900 ккал. Содержание кальция равнялось 
1,1 г, фосфора 2,2 г; соотношение (СААР 2. 

По локализации процесса у 95 больных был закры- 
тый перелом длинных трубчатых костей, у одного — пе- 
релом надколенника. 

В течение первых двух недель у больных наблюда- 
лась температурная реакция с подъемами до 37,5—38,5°; 
у большинства в первые 5—6 дней после перелома аппе- 
тит и усвояемость белков были понижены. 

Проведенные балансовые исследования показали, что 
в первые десять дней после перелома повышается вызе- 
дение из организма азота. Баланс его при этом часто 
бывает отрицательным; размеры потерь белка могут 
постигать значительных величин. Максимальные потери 
белков мы наблюдали у больной Ш. с переломом шейки 
левой плечевой кости. На вторые сутки после перелома 
выведение азота с мочой соответствовало потере 328 г 
белка, на седьмые сутки — 224 г. Баланс азота при этом 
был резко отрицательным. К 12-му дню после перелома 
выведение азота из организма возвращалось к норме и 
соответствовало 72 г белка, к 22-му—63,7 г при поступле- 
нии в организм 75 г белка. Это говорит о положительном 
балансе азота и ретенции белков в организме в более 
поздкие сроки после перелома. Аналогичную реакцию мы 
наблюдали и у других больных. 

о Существование большого распада белков после пере- 
костей демонстрирует высокие величины небелко- 

эта крови и низкие показатели белков плазмы. 

ой Г. (закрытый перелом костей правой го“ 

‹и после перелома небелковый азот по“ 


(вместо нормальных 20 — 35 мг%), — 





на 8-е он оставался неизменным и лишь к 13-м суткам 
начал понижаться, оставаясь, однако, еще достаточно вы- 
соким (65 мг%) ик 23-му дню. Высокие величины не- 
оелкового азота в первые 7—10 дней после перелома и 
понижающиеся ко второй неделе, но еще не достигающие 
нормы к концу первого месяца, являются характерными 
для этой группы больных. Повышение небелкового азота 
сопровождается значительным увеличением азота моче- 


вины; азот аминокислот крови не превышает нормальных 
величин. 


Понижение в первые дни после перелома общего со- 
держания белков плазмы является следствием повышен- 
ного их расходования в организме и пониженного их син- 
теза в печени. Понижение общего содержания белков 
плазмы обусловлено главным образом понижением фрак- 
ции альбуминов; количество глобулинов остается неиз- 
менным или уменьшается очень незначительно. Умень- 
шение количества альбуминов наблюдалось и тогда, ког- 
да общее содержание белков не достигало гипопротеине- 
мических величин. В этих случаях нормальный уровень 


белков сохранялся за счет фракции глобулинов. Фибри- 
ноген плазмы в первые 5—7 дней после переломов обыч- 
но повышался. С 10—15-го дня после перелома общее ко- 
личество белков плазмы начинает повышаться и к концу 
первого месяца достигает нормальных величин, содер- 
жание же альбуминов при этом остается еще понижен- 
НЫМ. 


Болышой расход белков и понижение усвояемости у 
больных с переломами длинных трубчатых костей в пер- 
вые дни после травмы ставят вопрос о целесообразности 
переливания крови или плазмы для скорейшей компенса- 
ции этих потерь. 

Полученные данные заставили нас задуматься о необ- 
ходимости введения диет с повышенным содержанием 
белков и калорий. Для изучения влияния такой диеты на 
белковый обмен и процесс консолидации кости были про- 


ведены исследования у 20 больных. 





животного и растительного происхождения, свежие или 
консервированные фрукты (300 г в день). 

По локализации процесса у 19 больных был перелом 
длинных трубчатых костей, у одного—перелом ключицы 
и лодыжки. 


Температурная реакция у этой группы больных оста- 
валась такой же, как и у первой. 

Исходные показатели были такие же, как у первой 
группы, но дальнейшее течение белкового обмена шло 
гораздо благоприятнее, и компенсация вызванных трав- 
мой потерь и нарушений была более быстрой и выражен- 
ной. 


В качестве иллюстрации приведем выписки из исто- 
рий болезни и протоколов исследований, проведенных у 
двух больных. 


Больной М-г, 1920 г. рождения, история болезни № 89/3676. 
Диагноз: закрытый винтообразный перелом диафиза правой боль- 
шеберцовой кости на границе средней и нижней третей с неболь- 
шим смещением отломков. Перелом произошел 21.1 1949 г. 

В день поступления в Институт больному произвели репози- 
цию отломков с последующим наложением фиксирующей гипсовой 
повязки от пальцев до верхней трети бедра. При поступлении и в 
дальнейшем общее состояние больного оставалось удовлетворитель- 
ным, отклонений от нормы со стороны легких и сердца не наблю- 
далось. В первые сутки после перелома температура вечером была 
38°, затем—субфебрильная в течение 10 дней. 

С 27.1 1949 г. больному назначили диету с повышенным содер- 
жанием белка. 

На 4-е сутки до перевода больного на повышенную белковую 
диету произвели биохимические исследования крови и мочи, дав- 
шие следующие результаты: небелковый азот крови—63 мг‘/о, азот 
мочевины крови—23 мг%, азот аминокислот—7,3 мг%. Выведение 
азота с мочой — 15,5 г, что соответствовало 96,8 г белка. Белки 
плазмы крови—5,37%, из них альбумины—2,35%, глобулины — 
2.64%, фибриноген—0,38%. Белковый показатель—0,89. 

На 10-е сутки после перелома небелковый азот крови увеличился до 
80 мг%ф, азот мочевины крови—до 30,5 мг%, азот аминокислот— 
до 9:8 мгф. Выведение азота с мочой соответствовало 46,87 г бел- 

(7,5 г №). Белки плазмы—5,83%, из них альбумины—2,13%, гло- 
булины—3,33%, фибриноген—0,37%. Белковый показатель—0,63. | 
—_ На 15-е сутки небелковый азот крови составлял 79 мг%, азот 

вины крови—28,7 мг%ф, азот аминокислот—11,6 мг%. Выведе- 

вовало 30,4 г белка. 
чны — 2,13%, глобули 
‘азатель—0,42. 
снижается почти. 
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№ С 27 по 29.1, т.е. На 6, 7, 8-е сутки после перелома, было 
ом м проведено исследование баланса азота в организме. В этот период 
Юм больной находился на стандартной диете. О балансе азота в орга- 
К низме и ретенции белка мы судим по разнице между азотом усвоен- 
НЫ тар выведенным с мочой. На 4-е сутки наблюдался от- 
К ря р ПЕ азота, соответствующий потере из организма 
‚ Г г белка; на 6-е и 7-е— положительный. Ретенция азота соот- 
ак ветствовала 34,12 г белка. на 6-е сутки и 53,43 г на 7-е. На 8-е сутки 
96 Пр ем в: потерял 74,37 г белка. В дальнейшем—на 10, 15, 29, 
Мена о 3-е сутки баланс аз та остается положительным, соответствуя от- 
анны и ложению в организме 58,75; 30,62; и 12,5 г белка. К 24-му дню 
Аи ыы трав, выведение азота с мочой на | г превышало его поступление. 
= ‚ +. ю 
Мань, Таким ооразом, примененная нами диета благоприят- р 
но сказывалась на состоянии белкового обмена, обеспе- | 
КИ Из т чивая восстановление потерь белка в организме. При 
веденных этом положительное клиническое течение перелома со- 


провождалось снижением величин небелкового азота кро- 
ви и быстрым восстановлением общего содержания бел- 





Зни_ № ков плазмы при одновременном повышении столь важ- 
за правой боль. ной для регенеративных процессов фракции, как альбу- 
третей с небо, мины плазмы. 

[1949 т. 


Больной Ц-в, 1907 г. рождения, история болезни № 177/3964. й 
Диагноз: закрытый диафизарный перелом левой плечевой кости с | 
незначительным боковым смещением отломков. 8. 1949 г. больной 
поскользнулся и упал на левую руку. В день поступления была 
наложена отводящая гипсовая повязка. 


С 10.1 переведен на диету с повышенным содержанием белка. 
С 15.1 назначена лечебная гимнастика по первому периоду. В пер- 
вые семь дней после перелома, до 15.П, температура была нор- 
мальной, 15, 18, 20, 24, 96 и 28.П она вечерами поднималась до 
37,2—37,4°. Самочувствие больного оставалось хорошим. На 97-Й 
день соответственно уровню перелома в гипсовой повязке было 
вырезано окно. Клинически определялась консолидация, хотя на 
контрольной рентгенограмме выявить мозоль не удалось. 

Э.П 1949 г. больной выписался в гипсовой повязке, ношение 
которой рекомендовалось до 24 марта. 

10.11, на 2-е сутки после перелома, были исследованы кровь и 
моча. Небелковый азот крови—84 мг%, азот аминокислот—7,3 мг%, 
азот мочевины крови—24 мг%ф. Выведение азота с мочой соответ- 
ствовало 85 г белка. Общее содержание белков в плазме 7,88%, 
из них альбумины—3,77%, глобулины-—3,74%, фибриноген—0,379/о. 
Белковый показатель—1,0. 

15.1, на 7-е сутки, небелковый азот крови—67,0 мг%, азот 
мочевины—28 мг%, азот аминокислот—3,1 мг%. данс аЧота 
с мочой соответствовало 67,3 г белка. ме Е 
них альбумины—2,39%, глобулины—2,47%, фибриноген—0,34°/. 
ковый показатель—0,97. ) 


2 
































азот мочевины-—14 мг%, азот аминокис- 
‘азота с мочой соответ. 78,3 г бел- 


о вый х т 







р 
Кац е. 


>. 


азарт кт" 


й 








ЗИ, на 95-й день послё перелома, наблюдалась полная норма- 
лизация в показателях крови. Небелковый азот—30,8 мг%, азот 
мочевины—17,0 мг%, азот аминокислот—9,1 мг%. Выведение азота 
с мочой соответствовало 52,76 г белка. Белки плазмы крови—7,0%, 
из них альбумины—4,32%, глобулины—3,36%, фибриноген—0,32%/%. 
Белковый показатель—1,26. В данном случае при относительном и 
абсолютном увеличении альбуминов белковый показатель к 25-му 
дню еще не достигает нормальной величины 1,5. 

Исследования по изучению баланса азота были проведены 12, 
13 и 14 февраля, т.е. на 4, Би 6-е сутки, и 8, 9 марта, т. е. на 
29 и 30-е сутки после перелома. Во все дни баланс азота был по- 
ложительным. Ретенция азота соответствовала на 2-е сутки 6,5 в 
белка, на 4-е—27, на 6-е—39,6, на 7-е—20,1, на 13-е—10,1, на 25-е— 
35,8, на 29-е—6,75 и на 30-е сутки 19,25 г белка. 

У этого больного высококалорийная диета с повышен- 
ным содержанием белка также благоприятно влияла на 
состояние белкового обмена, предохраняя организм от 
больших потерь белка. Все это, улучшая клиническое те- 
чение перелома кости, способствовало лучшей его консо- 
лидации. 

Сопоставляя результаты исследований, проведенных 
нами у двух групп больных, мы можем отметить более 
выраженный и длительный характер нарушений при дие- 
те, включающей 75 г белка. Баланс азота при этой диете 
бывает резко отрицательным, содержание небелкового 
азота крови повышено в течение всего первого месяца, 

уровень белков и особенно альбуминов плазмы восста- 
навливается очень медленно. 

Эффективность применения высококалорийных диет 
с повышенным содержанием белка сказывается уже на 
4—5-й день после перелома. 


В этих условиях менее выражена потеря белков из 
организма, быстрее идет выравнивание баланса азота, 
обеспечивается достаточная ретенция белков в организ- 
ме, которая является показателем восстановления поте- 
рянных в первые часы и дни после травмы белковых ре- 
сурсов тканей. Распад белков при этом понижается, ве 
личины небелкового азота уменьшаются. Функция печени 
активируется, вследствие этого наблюдается повышение 

т содержания белков плазмы и нормализация фрак” 
инов к концу первого. месяца после перелома. 
ечень в последующие дни после перелома не 
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обеспечения интенсивных синтетических процебсов необ- 
ходимо повышенное по сравнению с нормой введение в 
организм больного всех органических и минеральных ве- 
ществ и в первую очередь белков. Введение с пищей по- 
вышенных норм белков обеспечивает лучшее усвоение и 
отложение солей кальция. Богатая овощами и фруктами 
диета снабжает организм достаточным количеством вита- 
минов и минеральных веществ. Поступление молока 
(0,5 л в день) и молочных продуктов (сыр, творог, мас- 
ло, сметана) создает благоприятное соотношение в диете 
солей кальция и фосфора. 

Можно предположить, что все это вместе взятое, улуч- 
шая общее состояние организма больного и обеспечивая 
нормализацию и благоприятное течение обменных про- 
цессов, должно способствовать лучшей консолидации 
кости. 

Исследования Н. 3. Вагановой по изучению состояния 
обмена углеводов, проведенные у больных © закрытыми 
переломами длинных трубчатых костей, показали, что В 
первые дни после перелома содержание сахара в крови 
повышается до гипергликемических величин. К 7—12-му 
дню количество его начинает понижаться и приближа- 
ется к норме. К концу первого месяца количество сахара 
соответствует его содержанию в крови здоровых людей. 

В первые дни после перелома содержание молочной 
кислоты в крови повышается до 30—35 мгф, к 20—25-му 
дню количество ее в крови возвращается к норме. 

В первые пять дней после перелома понижается гли- 
когенсинтезирующая функция печени и, возможно, угне- 
тается функция инсулярного аппарата. Этот вывод мож- 
но сделать на основании характера сахарных кривых 
крови после алиментарной нагрузки. К концу первого ча- 
са после алиментарной нагрузки (100 г глюкозы) уро- 
вень сахара в крови повышается до гипергликемических 
величин и остается высоким к концу второго часа иссле“ 
дования. . 

К концу первого месяца кривые сахара 

я. : : 
в нами данные в отношении нарушения 
белкового обмена были подтверждены и значительно рас- 
ши езультатами исследовании, проведенных Б. С. 
ренымееви спользовании электро- 
Касавивой м В» 3. Горкиным при и 
фракций в 


Е ‘метода определения 
А ри  песледовании последних у 27 боль- 


сыворотке крови-_ 
с В № 45 = 1 
8. Биохимия травмы № 











в крови снова 


> 





















ных с закрытыми переломами трубчатых костеи во всех 
случаях было обнаружено увеличение содержания - И осо- 
бенно а,-глобулинов в течение 6—8 дней после перелома, 
Наиболее четко это выявляется на 2—4-й день после пере- 
лома, затем эти изменения становятся менее выраженными 
ина 9—11-й день электрофоретическая картина сыворот- 
ки возвращается к норме. Увеличение количества @- гло- 
булинов особенно значительно в тех случаях, когда пере- 
лом сопровождается обширной травмой мягких тканей. 
у некоторых больных, помимо изменения в содержании 
= глобулинов, отмечалось снижение количества альбу- 
минов в сыворотке крови. 

Для нормализации белковых нарушений, развиваю- 
щихся у больных с осложненными переломами, сопровож- 
дающимися травмой мягких тканей, в Центральном ин- 
ституте травматологии и ортопедии был применен пре- 
парат парэнпит, предложенный Б. И. Збарским и А. Г. 
Бергауз. Этот препарат содержит продукты глубокого 
распада белка в виде аминокислот, входящих в состав 
тела человека (аргинин, пистидин, лизин, тирозин, глют- 
аминовая кислота, триптофан, метионин и цистин). При 
травматических повреждениях, сопровождающихся гипо- 
протеинемией, применение парэнпита способствует нор- 
мализации содержания общего белка в сыворотке, со- 
отношений альбуминов и глобулинов, а также регулиро- 
ванию выведения азотистых веществ с мочой (Б. С. Ка- 
савина, Г. И. Дубовик). 


Для более глубокого изучения биохимических нару- 
шений, развивающихся при переломах костей, нами бы- 
ли проведены исследования на животных. 

При изучении белкового и углеводного обменов экспе- 
риментальными животными являлись белые крысы. Им 
нанесли закрытый перелом бедренной кости или костей 
толени и затем исследовали на 1, 2, 3, 5, 8, 10, 16, 20, 26 
и 30-е сутки и через 2, 4 и 6 месяцев после перелома. 

Изучение белков в сыворотке крови показало значи- 

ьное их понижение, начинающееся с первых суток И 

одолжающееся в течение десяти дней. При этом пони- 

алось содержание в плазме альбуминов и глобулинов, 
во же фибриногена несколько повышалось. 

5-му дню общее содержание белков в сыворотке 

игало нормальных величин, а количество аль“ 
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к 20-му дню после перелома оно снова снижается. К 30-му 
ль о Пане Петю отит 

Г , одержание альбуминов остава- 
лось несколько пониженным. Нормализация в их содер- 
жании наступала к четвертому месяцу. 

Общий азот тканей, являющийся показателем содер- 
жания в них белков, подвергался большим изменениям, 
чем азот крови. Это явление в одинаковой степени наблю- 
дается в печени и мышцах травмированной и нетравми- 
рованнойи конечности и показывает наличие значитель- 
ных потерь белков тканями в первые дни после пере- 
лома. 

В течение первых пяти суток происходит заметное 
снижение содержания растворимых белков в тканях (ис- 
следования, проводимые на морских свинках). Количе- 
ство растворимых белков в печени и мышце нетравмиро- 
ванной конечности снижалось до низких величин на 3-и 
сутки (5,02% вместо 7,42% в печени; 5,82% вместо 7,24 % 
в мышце контрольной конечности), в мышце травмиро- 
ванной конечности — к 5-м суткам после перелома. Вос- 
становление их содержания начиналось с 5—10-го дня и 
к 30-му дню для мышцы нетравмированной конечности 
возвращалось к нормальным величинам. В мышце трав- 
мированной конечности нормализация наступала позже. 
Это связано, очевидно, с использованием растворимых 
белков для пластических целей в месте регенерации. 

Показателем интенсивности распада белков в орга- 
низме являютбя величины небелкового азота крови и 
тканей. у 

В первые пять дней после перелома кости у белых 
крыс значительно повышалось содержание небелкового 
азота в крови. При норме 51,5 мг% на 3-й день оно до- 
стигало 107 мг%, на 5-й — 105 мгф. К 10-му же дню 
‚после перелома оно снижалось до Я р 
повышаясь несколько к 16-му дню. Начиная с 20-го дня 
т ние количества небелкового азота, 

достигает нормальных величин. 
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период от 3-х 

















































На неустойчивость обмена белка в организме и повы- д? 
шение распада белков печени и мышц травмированной и ии 
нетравмированной конечностей указывают величины не- ой 
белкового азота тканей. Печень на травму реагирует про- 18 ня я) 
должительнее, чем мышца, что проявляется в более вы- зы СГ 
соких величинах небелкового азота. После значительного ди с 
повышения содержания небелкового азота в мышцах в | эр 
первые дни после перелома содержание его возвращается 12085 тс 
к нормальному уровню к 19-му дню, затем снова повы- р вм 
шается и остается относительно высоким до конца перво- сотен 
го месяца. Устойчивая нормализация небелкового азота одолжиЙ 
мышцы наступает через два месяца после перелома. Не- И и 
белковый азот печени неустойчив, обнаруживается чере- тлевод я 
дование периодов повышенного распада белков и их ре- здоровлени м 
тенции в организме в различные сроки после травмы. Нор- пися в орга 
мализация величин небелкового азота печени наступает овощений 


через два месяца после перелома. Азот аминокислот тка- 
ней остается неизменным после перелома, азот мочеви- 
ны тканей повышается. 

Исследования по изучению влияния закрытого пере- 
лома кости на состояние углеводного обмена были про- 
ведены у половозрелых белых крыс. Животные находи- | 
лись на обычной диете, при которой на долю белков при- 
ходилось 18% общего числа калорий (равного 64). Ис- 
следования велись каждый час в течение 12 часов после 
нанесения перелома и затем через 1, 2, 3, 5, 8, 10, 16, 20, 
96 и 31 сутки и 2, 5 и б месяцев после перелома. 

В. первые пять дней после перелома сохранялся вы- 
сокий уровень сахара в крови, к 10-му дню он возвра- 
щался к нормальному; с 16-го дня сахар в крови снова 
превышал нормальный уровень и, хотя консолидация пе- 
релома наступала к концу первого месяца, высокий уро- 
вень сахара сохранялся в течение двух месяцев после пе- 
релома. 


Уже через час после перелома кости у животного 
наблюдалось резкое снижение содержания гликогена В 
‘печени, достигавшее своего максимума к 5—7-му часу 
(0,6 и 0,24 вместо 3,0%), причем через восемь часов 
оно постепенно начинало повышаться и к концу первых 
суток достигало величин, близких к норме. Значительное 
нижение содержания гликогена наблюдается также В 
_интактной и особенно травмированной коне“ 
— НЫ етравмированной конечности 
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вместо нормальных 1,49% (все цифры даны в пересчете 
на сухое вещество). Как в мышцах, так и в печени через 
восемь часов содержание гликогена начинает повышаться 
и колеблется в широких пределах в течение первых меся- 
цев заболевания. В дальнейшем биосинтез гликогена по- 
вышается, и уровень его превышает нормальный. Содер- 
жание гликогена печени возвращается к норме через два 
месяца после перелома, а в мышцах остается низким в 
первые дни после перелома и колеблется в широких пре- 
делах в последующие дни. Нормализация содержания 
гликогена в мышцах требует длительного времени. 


Продолжительное сохранение измененных показателей 
углеводного обмена в период полного клинического вы- 
здоровления является, возможно, следствием установив- 
шихся в организме новых рефлекторных связей и взаимо- 
отношений между корой и внутренними органами, кото- 
рые закрепились на длительное время в период патоло- 
гического состояния организма. 


Подводя итог изложенному, следует сказать, что по- 
лученные нами результаты исследований показали, что в 


первой катаболической фазе развития метаболической 
ЕЕ НА травму ПроиЗхДЯ- СНЕЧИТЛЕНЫЙ распад. бел- 
ковых веществ и потеря их тканями. В этот же период 
ткани теряют и свои депо гликогена. 


На 8—10-й день после перелома, в так называемый 
ана 


мобилизация для этих процессов азотсодержащих соеди- 
нений других тканей. ление НАХОДИ 808 выраже- 
ниё-в понижении“уровня белков печени и тканей. Усили- 
ваются расходование и синтез гликогена тканей. К концу 
первого месяца после перелома тканевые ресурсы начи- 
нают восстанавливаться и к четвертому месяцу насту- 
пают полная нормализация нарушенных травмой процес- 
сов и БЕЛКОВЫХ и углеводных резервов 
в ее ы м тных на диете с повышенным содер- 
- 21 % вместо нормальной диеты, 

о отношению к общей рийности 





В различные периоды после перелома костей ‘изменя- 
ется содержание в тканях глютатиона, аскорбиновой 
кислоты, активность фермента угольной ангидразы, ин- 
тенсивность тканевого дыхания и гликолиза. 

Глютатион выполняет важную функцию в течении об- 
менных процессов в организме, являясь в окисленной 
форме акцептором водорода, входя в качестве простети- 
ческой группы в состав фермента дегидрогеназы, стаби- 
лизируя коэнзим А и этим участвуя в обеспечении исполь- 
зования в организме активного ацетата и в процессах де- 
токсикации. 

В печени контрольных крыс, находившихся в условиях 
обычного режима питания, содержится в среднем 
700 мг%’ восстановленного глютатиона, в почках— 
860 мгф, в мышечной ткани—120 мг%ф (в пересчете на 
сухое вещество). 

В течение первых 10 суток после перелома костей у 
молодых растущих крыс содержание восстановленного 
глютатиона в печени понижается до 450 мг%. В даль- 
нейшем оно повышается и достигает к 24-м суткам 
1900 мг%ф. К 30-му дню содержание глютатиона в печени 
значительно понижается и приближается к нормальным 
величинам. 

В мышце в первые часы после травмы наблюдается 
заметное повышение содержания глютатиона, обуслов- 
ленное, вероятно, интенсивным распадом белков. В даль- 
нейшем происходит компенсация этого процесса, и со- 
держание глютатиона остается в пределах нормальных 
величин. 

У взрослых, половозрелых крыс изменения в обмене 
глютатиона в тканях в различные периоды после перело- 
ма костей менее выражены. 

Подъем содержания глютатиона в печени был кратко- 
временным и менее заметным. В дальнейшем содержа- 
ние его понижалось. Увеличение количества глютатиона в 
почках наблюдалось в период между 8-ми и 21-ми сутками 

е перелома кости и достигало 1050—1150 мг%. Ме- 

являлось содержание его в мышцах, оче-. 
объяснять уменьшением синтеза глю- 
сравнению с ин- 
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препятствующие образованию глютатиона. 
Влияние перелома кости на обмен 


аскорбиновой кис- 
лоты было изучено в экспериментах, проведенных на мор- 


ских свинках и крысах (как известно, крысы относятся 


к р способным к биосинтезу аскорбиновой кис- 
лоты). 


Исследования, проведенные на морских свинках, пока- 
зали,, что в ответ на перелом кости содержание аскорби- 
новой кислоты в тканях понижается. Наиболее заметным 
это понижение было в надпочечниках. К 10-м суткам пос- 
ле перелома количество в них аскорбиновой кислоты со- 
ставляло лишь '/3 исходного. Значительное уменьшение 
количества витамина С наблюдалось также в почках и 
легких. Меньшее влияние травма оказывала на содер- 
жание витамина С в печени и мышцах интактной конеч- 
ности. К 10-му дню после травмы в мышце ик 15-му дню 
в печени содержание аскорбиновой кислоты превышает 
исходный уровень. 


В надпочечниках и легких низкое содержание аскор- 
биновой кислоты сохраняется в течение всего первого ме- 


сяца. 


По-иному реагируют на травму белые крысы. У мор- 
ских свинок после перелома кости содержание витамина 
С в тканях уменьшается, у белых крыс понижение коли- 
чества аскорбиновой кислоты в надпочечниках продол- 
жается только в течение 2 суток после травмы, в селе- 
зенке—1, печени — 5 суток. Более длительное и относи- 
тельно выраженное уменьшение наблюдается в мыш- 
це и кости травмированной конечности и меньшее в мы- 
шечной ткани интактной конечности. В почках в 1-е сут- 
ки после перелома отмечается увеличение содержания 
витамина С, затем, в течение 2-хи 3-х суток—уменьше- 
ние, к 5-м суткам — вновь. резкое повышение, в после- 


‘дующие дни — количество его выше исходного. Незначи- 


‘тельно изменяется содержание аскорбиновой кислоты в 


ткани голов га. Резкое увеличение содержания 
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К 20-му дню содержание аскорбиновой кислоты в над- 
почечниках превышает исходную величину на 207,74. 

Неравномерное распределение витамина С Между раз. 
личными тканями можно понять, если исходить из выд. 
винутого Б. А. Лавровым положения, что витамин С со. 
держится в большем количестве в тех тканях, которые 
несут более значительную функциональную нагрузку. 

Кроме того, следует отметить увеличение депонирова- 
ния и биосинтеза аскорбиновой кислоты после травмы у 
животных, способных к таковому. 

Надпочечники являются основным депо аскорбиновой 
кислоты в органах. В момент травмы и адаптации орга- 
низма к посттравматическому влиянию надпочечники на- 
ходятся в состоянии особой реактивности или, вернее, 
взаимодействия с гипофизом. Увеличение содержания в 
них аскорбиновой кислоты служит признаком адаптации 
пострадавшего организма и усиления функциональной 
способности надпочечников. В случае травмы это ока- 
зывает благоприятное воздействие на процессы регене- 
рации. Как известно, кортикостероидные гормоны, а 
также и половые усиливают регенерацию поврежден- 
ных тканей. Поэтому функциональная полноценность 
коры надпочечников является одним из важных условий 
обеспечения регенеративных процессов. 

‚ Концентрация аскорбиновой кислоты не только опре- 
деляет функциональную способность коркового слоя, но 
и в известной степени влияет на содержание витамина 
в других тканях. Устанавливается определенная зависи- 
мость между содержанием витамина С в надпочечниках 
и уровнем его в желудочно-кишечном тракте, печени, 
почках, легких, коже, половых железах, мышцах. Это 0б- 
стоятельство обусловливает возникающие в условиях 
травмы процессы межтканевого перераспределения аскор- 

_биновой кислоты и поступления ее в очаги повреждения 
‹ едующим использованием для пластических целеи. 
дования, проведенные на морских свинках, 10“ 
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невого ее перераспределения в организме. Исходя из 


ной ангидразы после п й 
изучалась у белых крыс и кроликов. а 

После травмы бедренной кости у кроликов наблюда- 
лось заметное снижение активности угольной ангидразы 
в слизистой оболочке дна желудка. Эти изменения были 
кратковременными, к 3-м суткам активность фермента 
крови возвращалась к нормальному уровню. Малозамет- 
ными являлись изменения активности фермента мышцы. 
В слизистой оболочке желудка резкое снижение актив- 
ности фермента происходило через сутки после перелома 
(0,62 вместо нормальных 1,1) и. продолжалось в течение 
3-х суток (0,40). Затем, начиная с 5-х суток, каблюдалось 
незначительное повышение, которое к 15 — 30-м суткам 
доходило до субнормальных величин, и лишь к концу 
второго месяца активность угольной ангидразы достига- 
ла нормальных размеров. Аналогичные изменения ее ак- 
тивности наблюдались и у крыс. 

Таким образом, к ухудшению усвоения белков пищи, 
которое бывает в первые дни после травмы, имеет отно- 
шение и угольная ангидраза. Как известно, последняя 
принимает непосредственное участие в процессе образо- 
вания соляной кислоты в желудке. В эксперименте рез- 
кое снижение активности фермента наблюдалось в пер- 
вые дни после травмы и продолжалось в течение 10— 
15 дней. В исследованиях, проведенных у больных, мы 
отмечали резкое понижение усвояемости белков пищи в 
первые 5 дней после травмы. В течение иги и 
5—10 дней усвоение их повышалось, но сини > .Я 
Эти данные подтверждаются данными, полученными при 
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тущих крыс. С 5 по 7-й день дыхание повышалось, к 8-му 
дню снова значительно понижалось. В период с 10 ю 
21-й день дыхание мышцы неустойчиво; только после 
21-го дня эти колебания выравниваются, и к концу меся- 
ца дыхание мышцы достигает исходного уровня. 

В первые дни после перелома наблюдалось снижение 
интенсивности дыхания печени. К 3 — 6-му дню оно по- 
вышалось и оставалось на высоком уровне до 30-го дня. 


‚Неустойчивой была интенсивность дыхания и почеч- 
ной ткани. 

Активность гликолитических процессов в мышце к 6— 
8-му дню после травмы резко тормозится. В дальней- 
шем активность гликолиза повышается, достигая наибо- 
лее высокого уровня к 14-му дню. Гликолитические про- 
цессы в почках относительно устойчивы. У взрослых крыс 
колебания интенсивности дыхания мышц интактной ко- 
нечности оставались незначительными. 

И После нанесения перелома взрослым крысам дыхание 
мышц интактной конечности изменилось незначительно. 
До 18-го дня пониженной была интенсивность дыхания 
| мышцы травмированной конечности. Дыхание заметно 
| ослаблялось в ткани почки. Гликолитические процессы 
повышались к 12-му дню после перелома в мышцах трав- 
мированной конечности и оставались в пределах нормы 
й в мышцах интактной конечности. 

Полученные данные согласуются с истощением и воз- 
мещением депо гликогена в печени и мышцах, поскольку 
гликоген является субстратом для процессов дыхания И 
гликолиза. 

Возникновение изменений в процессах обмена веществ 
в одноименных тканях организма, симметрично располо- 
женных к травмированному участку, является основанием 
для признания существования нервно-рефлекторного ха“ 
‘рактера регуляции метаболических процессов. Он суще- 
ствует не только`в момент нанесения травмы, но и в даль- 
- ‘нейшем — при заживлении раны. В первые дни после 

травмы мы в дели существенные изменения в. белковом 
обменах в симметрично расположенных Ко- 

нарушения сохранялись, обладали неко“ 
мом и, впоследствии изменяясь, наблю- 
чательного 3. раны. 
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щении метаболических процессов в нормальное русло 
благодаря мобилизации компенсаторных механизмов ор- 
ганизма. Указанные факторы определяют границы вос- 
становления ооменных процессов после их нарушения, 
устанавливают новые взаимоотношения между неповреж- 
денными и травмированными тканями. При этом мета- 
болические процессы в тех и других тканях влияют друг 
на друга, что приводит к появлению параллелизма меж- 
ду ними. Это обстоятельство устраняет также ВОЗНИКНо- 
вение в организме резкой метаболической дисгармонии, 
которая могла бы превратить пораженный участок тела 
в совершенно чуждую для всего организма область об- 
мена веществ. Если же такое явление совершается, то тог- 
да рвется физиологическая связь, установленная’ между 
поврежденным участком и организмом, и первый не мо- 
жет использовать вещества последнего, которые необхо- 
димы для регенерации тканей. Следовательно, заживле- 
ние раны возможно лишь тогда, когда вслед за наруше- 
НИЯМИ обмена веществ возникают изменения во всем 

организме. По-видимому, в этом следует искать разгадку 
значения метаболической реакции организма на травму. 

Помимо эксперимента, такой взгляд совпадает и с на- 

блюдениями клиницистов, которые придают большое зна- 

чение состоянию нервной системы травмированного. Она 

оказывает ускоряющее или замедляющее влияние на за- 

живление, предопределяет общую клиническую реакцию 

больного на травму, предупреждает развитие осложне- 

НИЙ И Т. Д. 

Состояние нервной системы и общая реакция орга- 
низма зависят в свою очередь от наличия у травмируе- 
мого организма необходимых ресурсов авео = 
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мических процессов, находящихся факторов. 
тральной нервной регуляции и эндокринных факторов. 
в бражения означают, однако, что при 
_ Высказанные соображ реакции организма на 
изучении общей м ‘льными био; 
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мических нарушений в поврежденных и неповрежденных 
тканях. Метаболические изменения в очаге поражения 
отличаются количественно и качественно от нарушений, 
происходящих в остальном организме. Они более резко 
выражены. В травмированных тканях происходит обра- 
зование веществ, которые влияют на весь организм и са- 
ми в свою очередь находятся под влиянием факторов, ре- 
гулирующих процессы обмена. Все это определяет и соз- 
дает биохимический фон хирургического заболевания. 
Ознакомление с ним помогает клиницисту ориентиро- 
ваться во многих сложных процессах межуточного обме- 
на веществ больного, скрытых от обычного наблюдения. 

Изложенным следует руководствоваться при истол- 
ковании результатов наблюдений по изучению электро- 
литного обмена у травмированного. Изменения, которые 
при этом происходят, находятся в тесной связи с функ- 
циями нервной и эндокринной систем. 

Биологическая активность неорганических ионов обя- 
зана их влиянию на тканевые коллоиды и специфиче- 
ским химическим свойствам электролитов. Благодаря 
этому минеральные вещества выполняют важную роль 
в осуществлении клеточных метаболических процессов. 
Особенно важной является способность электролитов 
воздействовать на ферментативные реакции процесса 
обмена веществ. Ионы могут быть как катализаторами, 
так и ингибиторами ферментов. Многие ферментные 
системы, которые весьма ‘важны для осуществления 
биохимических процессов, обеспечивающих заживление 
тканей (гликолиза, синтеза белков, тканевого дыхания 
и др.), требуют для проявления своего действия наличия 
минеральных веществ. При этом большое биологическое 
значение имеет не только абсолютное содержание элек- 
тролитов в биологических жидкостях и тканях, но и вза- 
имоотношения между ионами и белками, в том числе и 
ферментными. Электролиты, обладая упомянутым биоло- 
тическим свойством, не останутся безучастными в осу- 
ществлении общей ьметаболической реакции на травму. 
Мы вправе говорить о взаимосвязях, которые возникают 
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а и опытами, взаимо взаимоотношения меж- 
м ты . ь › ВВ имоотношения между ними и бел- 
’ орга и ками. рыяснение указанного помогает установить пути 
ем фа 4, ии о ого и относительного содержания 
пред а сесть у пострадавиль и облегчает изыс- 
о м Е > осстановления физиологических функций } 
Эбола. у ©. это имеет иногда решающее значение при ле- 
исту ори АН, чении ожогов, шока, сепсиса, костных переломов, при хи- ‘ 
от рургическои операции ит. д. По уровню электролитов в | Е 
то наб Обь крови мы можем также косвенно судить о функциональ- и 
тя Ден ном состоянии нервной и эндокринной систем. | 
При исто, Сказанное имеет отношение к содержанию в организ- | 
Учению Элен ме натрия, хлора, калия, кальция, магния, фосфора, к по- 
енения, Которе тере и задержке жидкостей после травмы. ‹ 
Й связи с буи, В. Очень серьезные нарушения после травмы происходят | 1 
в водном обмене. Любая травма в той или иной степени ры 
ИХ ИОНОВ 06 отражается на водных запасах организма, особенно на 
Я фи | содержании воды в плазме и межклеточной жидкости. | 
ДЫ ны | Иногда нарушается и содержание внутриклеточной | 
ТОВ. Благодаря | жидкости (ожог, шок, размозжение тканей). Последствия | 
от важную | таких явлений, даже кратковременных, могут быть весь- 
ских | х ма ощутимыми. Чтобы лучше ориентироваться в явле- 


ниях нарушения водного обмена, следует изложить основ- 
ные положения о его норме и способах изучения. 

В норме взрослый человек потребляет 1500—2000 мл | 
воды и жидкости; 500 — 1000 мл поступает в виде плот- | 
ных частей пищи и 950 — 500 мл образуется в процессе | 
окисления органических веществ. Отсюда следует, что в | 
течение суток человек получает 2000 — 3500 мл воды. 
























Жидкость у него составляет около 70% веса тела, при- 
чем жидкость плазмы крови — 5%, межклеточная 
жидкость — 15%, а внутриклеточная —— 50% веса тела. | 
Жидкость, воспринимаемая в виде воды, напитков и пищи, | 
обеспечивает сохранение баланса арии 
жидкости (плазма, межклеточная жидкость). Внутрикле- 
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рующий выделение воды. В сутки вместе с мочой выде- 
ляется около 35 г конечных продуктов обмена веществ, 
главным образом азотистого. При заболевании и функ- 
циональном нарушении почек концентрационная способ- 
ность почечной ткани уменьшается, и тогда для выделе- 
ния 35 г шлаковых продуктов требуется больше воды. 
Аналогичное явление наблюдается, когда в организме 
усиливается распад и образуется болышое количество 
шлаковых продуктов. Это имеет место при травме, Кон- 
центрационная работа почек не нарушается и в тех слу- 
чаях, когда в их распоряжении имеется несколько боль- 
шее количество жидкости. Так, в норме для выделения 
35 г шлаковых веществ требуется 500 мл воды. В таком 
случае удельный вес мочи будет равен 1,030. Однако 
идеальное выделение этого количества шлаков происхо- 
дит, когда почки вместе со шлаками экскретируют 1000 мл 
воды. Моча при этом обладает удельным весом 1,015. 
Выделение малого количества концентрированной мочи 
следует рассматривать как симптом недостаточного вос- 
приятия жидкости, водного голодания. Подобного типа 
водное голодание у хирургических больных встречается 
при интоксикации, минеральной недостаточности, у ВЯ- 
лых и ослабленных больных, особенно, когда они нахо- 
дятся в бессознательном состоянии, У лихорадящих и 
сильно потеющих больных, непосредственно после трав- 
мы иу больных, которые сознательно ограничивают себя 
в жидкости с целью предотвращения диуреза (заболева- 
ния мочеполового тракта, простатиты и т. п.). Потеря 
жидкости у хирургических больных происходит за счет 
расходования межтканевой жидкости и плазмы. Внутри- 
клеточные водные ресурсы обычно не нарушаются, за 
исключением очага поражения. Это наблюдается, напри- 
мер, при ожоге. 

У больных при дегидратации повышается вязкость 
крови, уменьшается объем циркулирующей в сосудах 
жидкости и замедляется скорость кровотока. Если такое 
состояние сохраняется длительный период, то наблюда- 
‘ется уменьшение содержания в крови кислорода и воз- 

дефицит его в тканях. В результате такого явле- . 
а | клеток и усиливается распад | 


: тканей — нередкое явление в 
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личению концентрации мочи, росту числа эритроцитов, 
увеличению процента гемоглобина и возрастанию величин 
гематокрита. 

В некоторых случаях дегидратация маскирует возник- 

`’ новение гипопротеинемии. У больных при этом иногда 
содержание оелка в плазме не снижается или даже уве- 
личивается. Поэтому такое явление, поскольку оно во3- 
никает вследствие уменьшения содержания воды в плаз- 
ме и не отражает абсолютного увеличения в ней количе- 
ства. белка, можно именовать ложной нормопротеине- 
мией, или ложной гиперпротеинемией. У этих же больных 
наблюдается в крови повышенное содержание мочевины. 
В клинических условиях наиболее удобно распознавать 
депидратацию по содержанию гемоглобина в крови и по 
счету эритроцитов. Более точные сведения дают измере- 
ния величин гематокрита. В норме они равны 35—40, в 
условиях дегидратации повышаются, а при гипергидре- 
мии понижаются. 

При костной травме дегидратация—преходящее явле- 
ние. Если ее и удается наблюдать, то только в первые 
дни после травмы. Более длительное время дегидратация 
сохраняется после размозжения тканей и ожогов. При 
‚этом устанавливается такая зависимость: чем обширнее 
ожог, тем резче выражена дегидратация. Явления хирур- 
гического шока также связаны с повышенным расходо- 
ванием жидкостей. Поэтому при его лечении целесооб- 
разно вводить в организм травмированного обильное ко- 
личество жидкостей. 

В дальнейшем дегидратация может возникать при 
осложнениях травмы, особенно в условиях сепсиса, 
растания температуры и ограничения приема ЖЕ 
занного с потерей сознания у больного. При остеом и ы 
те, травматическом остеомиелите среднен о жанвания 
обычно не удавалось констатировать заметного ‹ 


дегидратации. 
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воротке равно 6,5%. Чрезмерная дозировка жидкостей 
при снижении содержания белка приводит к появлению 
отеков в травмированных и травмируемых тканях (инъек- 
ции, разрезы и т. п.). Поэтому у таких больных, а в 
эксперименте у животных, наблюдается медленное рас- 
сасывание парентерально вводимых жидкостей, различ- 
ных растворов, лекарственных веществ и т. д. Иногда 
происходит отложение в виде отеков вводимых электро- 
литных растворов, несмотря на то, что в сыворотке со- 
держится мало электролитов и воды. Это явление исправ- 
ляется лишь после устранения белковой недостаточности, 
когда уровень белка в сыворотке станет выше 5,5%. Отеч- 
ность отдельных тканей, местное увеличение содержания 
воды на фоне общей дегидратации организма наблю- 
дается в паренхиме печени и почек, стенках желудка и 
кишечника и других органах. Это нарушает физиологиче- 
скую функцию упомянутых органов, что ведет к сниже- 
нию процессов детоксикации, ослабляет концентрацион- 
ную силу почек, приводит к никтурии, замедляет пери- 
стальтику стенок желудочно-кишечного тракта. У боль- 
ных медленнее опорожняется желудок, медленнее перед- 
вигается по кишечнику пищевая кашица, возникают 
запоры и т. д. Эти нежелательные явления устраняются 
при восстановлении уровня протеинемии и нормальном 
распределении между отдельными тканями травмирован- 
ного воды и электролитов. 

В тесной связи с нарушениями водного обмена нахо- 
дятся изменения в обмене натрия и хлора. Количество 
отлагаемой в тканях воды регулируется уровнем отложе- 
ния в них натрия и хлора. Поэтому межтканевое пере- 
распределение воды находится в зависимости от накопле- 
ния в отдельных тканях этих элементов. Распределение 
воды в органах, явления дегидратации и т. п. влияют на 
изменения кислотно-щелочного равновесия, которое тоже 
связано с количественными колебаниями в содержании 
натрия и хлора. 


Травма и ряд других хирургических заболеваний С0- 
провождаются хлоропенией. Потеря ионов хлора проис- 
ходит при заболеваниях, когда наблюдается рвота, уси” 
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Держа и период травмы мягких тканей, ожоговой болезни, ко- 
ма ы стного перелома и при других поражениях. На |— 29-е 
Е \ сутки после ожога содержание хлоридов снижается на 
ыы | 25—40%. Поскольку хлоропения и дегидратация иногда 
КОЛО. развиваются одновременно, то можно не заметить абсо- 
ет к сниже лютного снижения запаса хлора в организме. Правиль- 
ищентрацио: ное применение водно-солевого режима довольно быстро 
едляет пер устраняет нарушения в уровне хлоремии, появившиеся 
кта. У бь после механической травмы мягких тканей и клеток. Раз- 
теннее пере мозжение большого количества мягких тканей, тяжелые 
: ожоги и шок нередко служат причиной серьезного сниже- 
ния количества хлоридов в крови. Устранения наблюдае- 


мых нарушений в электролитном обмене после тяжелых 
травм делается возможным лишь после специальных ме- 
роприятий: введения белка, солевых растворов, глюкозы, 
лактатов и устранения ацидоза. Низкое содержание хло- 
ридов в моче и крови после ожога может сохраняться в 
течение 3—4 недель, несмотря на введение хлористого 
натрия. Бывает, что хлориды в моче полностью исчезают; 
ахлоридная моча может выделяться в течение 10—12 


дней. 


В условиях механической травмы средней тяжести по- 


теря хлоридов частично компенсируется благодаря за- 
держке в организме ионов фосфатов, сульфатов и орга- 
нических кислот. Последние в нормальных условиях, под- 
вергаясь окислению, превращаются в конечные продукты 
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В нормальных условиях большая часть общего коли- 
чества натрия находится в экстрацеллюлярной фазе: в 
плазме и межтканевой жидкости. Приток плазмы или 
увеличение количества межтканевой жидкости ведет к 
приросту содержания воды и натрия в тканях (отек). 
Внутри клеток содержится незначительное количество на- 
трия, ибо клеточные барьеры служат препятствием для 
его проникновения. Уменьшение натрия в организме про- 
исходит за счет его содержания в межтканевой жидко- 
сти и плазме и обычно сопровождается снижением объ- 
ема межтканевой жидкости или плазмы. 


Травма, особенно такие ее формы, как размозжение 
конечностей, обширные ожоги, шоковые состояния, кост- 
ные переломы и даже хирургические операции, сопровож- 
дается уменьшением содержания натрия в крови. При 
этом не наблюдается увеличения выделения его с мочой, 
напротив, происходит уменьшение его экскреции через 
почки. Отсюда возникает мысль о возможности потерь 
натрия внутри самого организма в результате необычно- 
то межтканевого его перераспределения. Результаты хи- 
мического анализа тканей дают основание отрицать то- 
тальный переход натрия из плазмы крови в межтканевую 
жидкость всех органов. Натрий накапливается в размоз- 
женной области, обожженных тканях, гнойном очаге 
итд В таких случаях поврежденная ткань содержит 
в несколько раз больше натрия, чем нормальная. Одно- 
временно с приростом содержания натрия в поврежден- 
ных тканях накапливается болышое количество воды, В 
результате чего возникает местный отек. Сравнение раз- 
меров повышения количества натрия в травмированных 
тканях с приростом в них воды свидетельствует о более 
значительном увеличении первого и менее заметном при- 
росте последнего. Отсюда следует вывод, что при травме 
нарушается целостность клеточных баръеров в отноше- 
нии натрия, и он откладывается не только в межткане- 
вой жидкости, но и проникает внутрь клеток травмиро- 
ванных тканей. 
_ В экспериментальных условиях при размозжении тка- 
ней задних конечностей натрий так интенсивно задержи- 
вается, что все количество инъецированного натрия поч- 
ом переходит в травмированные ткани. Увеличе- 
его в крови при этом совершенно не 
овышается также его выделение с М0” 
дения нула, задержан- 
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ный натрий остается в травмированной области в течение 
4—6 ‚суток, а затем удаляется из организма частично с 
мочои, частично с выделением из раневой или обожжен- 
ной поверхности. Однако это удаление не влечет за со- 
бой больших потерь жидкости. Поэтому низкое кодержа- 
ние натрия сохраняется длительное время. 


Хирургическая операция в зависимости от своей тя- 
жести также влечет за собой заметное уменышение со- 
держания натрия в крови и моче, которое может продол- 
жаться в течение 1—2 недель. Особенно резкое сниже- 
ние выделения натрия нередко приходится наблюдать в 
конце первой недели или в начале второй. При невозмож- 
ности определения натрия в моче можно видеть падение 
ее удельного веса до 1,009—1,007. 


В процессе заживления и при полноценных пищевых 
рационах, которые получают пострадавшие, содержание 
натрия в крови и выделение его с мочой возвращаются 
к норме. Но возникновение таких осложнений, как хирур- 
гическая инфекция, гнойные процессы, остеомиелит и 
другие, ведет к возвращению нарушения в содержании 
натрия в крови и выделении его с мочой. Это происходит 
в результате образования в организме значительных ко- 
личеств ацетоуксусной, бетаоксимасляной и других орга- 
нических кислот, которые нейтрализуются и экскрети- 
руются в мочу в виде натриевых солей, что ведет к исто- 
щению щелочных резервов организма. 

Любая травма сопровождается повышением содержа- 
ния калия в крови. Размер травмы, количество повреж- 
денных тканей и последующая деструкция их опреде- 
ляют размер прироста уровня калиемии. Одновременно 
происходит увеличение экскреции калия. Между повыше- 
нием содержания последнего в сыворотке и усилением 




















является в Дни, Когда они обладают наименьшими депо 
гликогена. Увеличение в диете таких животных количе- 
ства углеводов и калия умег ьшает потери последнего. 
После травмы нередко нарупта ются обычные взаимоотно- 
шения, которые существуют между содержанием натрия 
и калия. Через некоторое время после ранения, особенно 
при осложнениях, происходят тараллельные количествен- 








ные изменения в содержании калия и на грия в крови по- 
страдавших. Как только заканчивается процесс деструк- 
ции тканей и восстанавливается тканевое депо гликогена, 
содержание калия в крови и организме травмированного 





нормализуется. При развитии осложнений эта нормализа- 
ция задерживается. Потери калия через очаг воспаления 
вместе с гнойными массами, длительно сохраняющиеся 
нарушения в других видах обмена веществ ведут к тому, 
что в уровне калиемии возникает тенденция к уменьше- 
нию и нередко наблюдается снижение содержания калия 
в сыворотке. 


Изменение содержания неорганического фосфора в 
крови у травмированного находится в некоторой зависи- 
мости от характера и размера травмы. Обычно же в трав- 
мированных тканях происходит уменьшение макроэрги- 
ческих фосфорных соединений и увеличение содержания 
неорганического фосфора. Как правило, вслед за травмой 
в течение получаса—часа наблюдается значительное по- 
вышение количества неорганического фосфора в крови. 
При костных переломах повышение его в крови не дости- 
гает высоких величин; в течение первых двух суток оно 
весьма незначительно. Чаше наблюдаются колебания, не 
выходящие за пределы нормальных границ. Через 10 — 
15 дней после травмы содержание неорганического фос- 
фора в крови, как правило, уменьшается. Это объясняет- 
ся затратой его в связи с синтетическими процессами, 
обеспечивающими заживление кости и мягких тканей. 


Содержание кальция в сыворотке заметно повышается 
в течение первых двух недель после перелома. Иногда 
это повышение может продолжаться и дольше. В период 
заживления кости отмечается сохранение в крови боль- 
ших количеств кальция (12—14 мг% и больше). По ме- 
р ЗВИТИ процессов заживления содержание его нор- 
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имеет значение для процессов заживления кости, но и 
его взаимоотношение с фосфором. Обычно это взаимоот- 
ношение выражается коэффициентом консолидации Пи- 
терсона. Если соблюдать рациональные методы терапии 
и питания, то у больных с костными переломами обна- 


руживаются благоприятные для заживления величины 
коэффициента консолидации. 


Содержание магния в крови при травме подвергаетс; 
незначительным колебаниям, которые наблюдаются реже 
нарушений в уровне кальция и фосфора. 


При переломах происходят заметные нарушения в ми- 
неральном обмене самой костной ткани. Отклонения от 
обычного содержания кальция, фосфора и магния в кости 
сохраняются еще спустя два месяца после травмы. Од- 
ним из характерных признаков нормального течения ре- 
тенерации кости является абсолютное и относительное 
превалирование отложения фосфора над отложениями 
кальция. Так, у экспериментальных животных мы обна- 
руживали, что ко второму месяцу после перелома в трав- 
мированной кости откладывалось 109% кальция, а фос- 
фора—116%, (норма принята за 100%). 


В период заживления кости коэффициенты кальций/ 
фосфор нарушены. В это время кровь должна снабжать 
кость кальцием и фосфором более усиленно. При этом 
замечено, что в условиях оптимального уровня кальцие- 
мии и фосфатемии, но при белковой недостаточности или 
недостаточном насыщении организма аскорбиновой кис- 
лотой процесс кальцификации нарушается. Аналогичное 
явление наблюдается при резко выраженном ацидозе. 
Если эти явления развиваются при осложнении травмы, 
то усиливается потеря кальция, возникают к 
ные соотношения между кальцием, фосфором и ком, 
и процесс регенерации кости замедляется. 





циальных мероприятий по устранению развившегося де- 
фицита в электролитах и воде. Осложнения, которые мо- 
гут развиться в результате травмы, ведут к сохранению 
обменных нарушений и углублению их. Это затягивает 
процесс заживления и создает новый неблагоприятный 
фон для хирургического заболевания. Необычные взаимо- 
отношения между минеральными веществами, их повы- 
шенное и уменьшенное содержание оказывают влияние 
на нервную и эндокринную системы, на течение метабо- 
лических процессов. Поэтому для достижения полного 
выздоровления больного необходимо нормализовать все 
звенья обмена веществ, в том числе и электролитные. 
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БИОХИМИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ, 
РАЗВИВАЮЩИЕСЯ ПРИ ОГНЕСТРЕЛЬНОМ 
ОСТЕОМИЕЛИТЕ | 


Травматический и в частности огнестрельный остео- 
миелит в период Великой Отечественной войны являлся 
наиболее частым осложнением ранений с повреждением 

кости. Общее количество случаев огнестрельного остео- 

миелита в этот период составляло 8,4% по отношению ко 
всем ранениям и 21,9% —к ранениям с нарушением цело- 
} стности кости. 

Как указывает П. Г. Корнев, опыт Великой Отечест- 
венной войны показал, что остеомиелит является одной 
из частых причин перевода раненых на инвалидность. По 
данным Г. Я. Эпштейн, среди инвалидов Великой Отече- 
ственной войны в Ленинграде первое место—18% —зани- 
мают больные с огнестрельным остеомиелитом. В Горь- 
ком, по свидетельству П. А. Ожерельева, пы 
среди инвалидов составил 30,6 %, по данным Е Н. При- 
орова, в госпиталях для инвалидов Великой Отечествен- 
ной войны число больных с хроническим огнестрельным 
остеомиелитом достигало 48,0% наличного состава. 


имого ле- 
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В дальнейшем учение Н. И. Пирогова не разрабаты- 
валось ни в период русско-японской, ни в период первой 
мировой войн. 

Многостороннее изучение огнестрельного остеомиелита 
начинается только во время второй мировой войны и 
в послевоенные годы. 

Положение Цирогова о том, что все ранения и их 
осложнения являются общим заболеванием, вовлекаю- 
щим в реакцию «целый организм гораздо глубже, чем это 
обычно себе представляют», приобретает особо актуаль- 
ное значение в свете учения И. П. Павлова о целостности 
сложного организма. 


Подходя к изучению огнестрельного остеомиелита с 
позиций учения Пирогова и Павлова, мы рассматривали 
его как общее заболевание, при котором организм на трав- 
матическое повреждение и его осложнение хронической 
гнойной инфекцией отвечает многообразными реакциями: 
могут нарушаться функции центральной и вегетативной 
нервной системы, кроветворного аппарата, сердечно-со- 
судистой системы, пищеварения, печени, почек, много- 
образных обменных процессов. 


Изучение биохимии огнестрельного остеомиелита фак- 
тически начинается в период Великой Отечественной вой- 
ны. Исследования одновременно проводились в Иркутске 
под общим руководством И. П. Разенкова, группой со- 
трудников под руководством В. М. Васюточкина в Ки- 
рове, в период блокады Ленинграда под руководством 
Ю. М. Гефтер, в Молотове под нашим руководством, а 
также и в других лабораториях Советского Союза. 

В. М. Рубель и М. Г. Шнейдерович установили ослаб- 
ление функции желудка и угнетение функции печени, 
проявившиеся в изменении химизма желудочного сока и 
появлении гипогликемического уровня сахара крови У 
‘больных огнестрельным остеомиелитом. Исследования 
А. А. Миттелыштедт, проведенные у 27 больных, обнару- 
жили нарушения в минеральном обмене — кальциевом и 

росфорном. В сыворотке крови было установлено неко- 
е повышение содержания кальция; иногда оно дохо- 
› до 16—22 1 `У отдельных больных после прове- 
физи ского лечения (облучение квар 
| и УВЧ) наступала незначи 
ротки. д. 





Нарушения в обмене кальция и фосфора были уста- 
новлены и в исследованиях В. М. Васюточкина, прове- 
денных у 38 больных в состоянии подострого или свежего. 
хронического огнестрельного остеомиелита. У подав- 
ляющего большинства больных было обнаружено повы- 
‚ шение уровня кальция и понижение неорганического фос- 
фора в сыворотке крови. При средней величине в 14 мг 
количество кальция в сыворотке у отдельных больных по- 
вышалось до 20—25 мг%. Автор объясняет это деструк- 
тивными процессами, протекающими в костной ткани, и 
рассасыванием пораженной костной субстанции. Однако 
Васюточкин не исключает возможности наличия более 
сложного процесса в организме больного, ведущего к по- 
явлению гиперкальциемии. Объяснения в изменении со- 
отношений между кальцием и фосфором в сыворотке 
автор ищет в возможно возникающем Д-гиповитаминоз- 
ном состоянии и нарушении в организме больных кислот- 
но-щелочного равновесия. Результаты исследований сви- 
детельствуют об ацидотическом направлении обмена ве- 
ществ в организме больных огнестрельным остеомиели- 
том. 

Изучение количественного содержания в моче фос- 
форной, серной, органических кислот и хлоридов показа- 
ло повышенное выведение с мочои хлоридов, ок и 
органических кислот. Это повышение кислотообразова- 
ния и является, по мнению автора, причиной и 
Чем острее протекал остеомиелитический процесс, те 
резче был выражен. ацидоз и процесс декальцинации 
кости. При переходе острой стадии в хроническую ацидоз 
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кислотно-щелочного равновесия и активность некоторых 
ферментов крови. Раненые обследовались на ранних 
стадиях развития остеомиелита. В большинстве случаев 
‚развитию остеомиелита предшествовала алиментарная 
дистрофия. Как показали исследования Завельской, 
у больных огнестрельным остеомиелитом происходило 
умеренное снижение щелочных резервов крови. Послед- 
ние достигали в среднем 48 объемных процентов СО.. 
Такое небольшое снижение щелочных резервов, несмотря 
на существование воспалительного процесса, Гефтер объ- 
ясняет ослабленной реактивностью организма в резуль- 
тате перенесенной дистрофии. Последняя являлась при- 
чиной и того, что количество остаточного азота сохраня- 
лось в пределах нормы или даже уменьшалось. Содер- 
жание белкового азота находилось в пределах нормы или 
снижалось. Белковый коэффициент в 30 случаях из 55 
укладывался в пределы нормальных величин. В 17 слу- 
чаях он был понижен. Особенно резко снижалось содер- 
жание белков в плазме при хроническом остеомиелите. 
Авторы усматривают в этом явлении частичную ответ- 
ственность печени. По-видимому, белоксинтезирующая 
способность ее ослаблялась (Свешникова). 

= Наблюдалось также снижение содержания сахара в 
крови у больных огнестрельным остеомиелитом, однако 
оно оказывалось несколько повышенным по сравнению с 
уровнем сахара у ослабленных военной блокадой кон- 
трольных лиц. 

При сахарной нагрузке наблюдалось замедленное воз- 
вращение гликемических величин к исходному уровню. 
Это явление зависело от понижения гликогенообразова- 
тельной функции печени. Молочная кислота у большей 
части обследованных больных была повышенной. Связи 
между содержанием в крови сахара, молочной кислоты и 
локализацией процесса обнаружить не удалось. Повыше- 
ние количества молочной кислоты не всегда соответ- 
ствует тяжести заболевания. Но при затяжных процессах 
‘отмечается стремление к более высокому ее содержанию 
-(Идельчик). 
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О тетанием и поражением печени токсиче- 
и, продуцируемыми в С 
к ру остеомиелитиче 

Содержание калия было в среднем несколько повы- 
те и находилось на верхней границе нормы, а натрия, 
наоборот, понижено. Снижался также уровень хлора в 
крови, хотя у большинства больных он укладывался в 
пределы нормы. У подавляющего числа травмированных 
увеличивалось выделение хлора с мочой. 


По наблюдениям Ланда-Глаз и Миклашевской, со- 
держание кальция в сыворотке крови колебалось в ши- 
роких пределах — от 6,3 до 18,0 мгф. Из 108 больных У 
9 оно было понижено, у 55— нормальное и у 44—повы- 
шенное. В дальнейшем, через два-три месяца ‘после хи- 
рургического вмешательства, уровень кальция в сыворот- 
ке крови больных остеомиелитом в большинстве случаев 
понижался. Выделение кальция с мочой было понижено. 
Это объясняется, по-видимому, задержкой его в тканях. 
Содержание фосфора в крови сохранялось в пределах 
нормы на верхних ее границах. Активность фосфатазы 
крови при огнестрельном остеомиелите обладала тенден- 
цией к повышению. Она понижалась лишь у единичных 
больных, пораженных тяжелой формой остеомиелита. Ли- 
паза сыворотки у большинства больных, наоборот, была 
ослабленной. Особенно резко снижалась активность фер- 
мента при тяжелой форме остеомиелита (Ланда-Глаз). 

Гефтер на основании этих работ делает вывод о том, 
что биохимические показатели свидетельствуют © ВлиЯ- 
нии процессов, развивающихся при остеомиелите, на весь 
организм. При этом снижается реактивность организма 


и обнаруживается недостаточность печени. Последнее 
Гефтер связывала с предшествующей алиментарной иж 
трофией. Об этой связи товорят в своих выводах ие 
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чество остаточного азота.у этой группы больных было 
ниже, чем у предыдущей. В период «затихания» остео- 
миелита, в конце лечения, величины остаточного азота ле- 
жали в пределах средних нормальных величин; содержа- 
ние общего белка плазмы все еще оставалось у верхней 
границы нормы. Белковый коэффициент был низким. Тен- 
денцию к снижению величин остаточного азота автор 
объясняет понижением интенсивности интермедиарного 
азотистого обмена. 

После хирургических вмешательств понижалось со- 
держание альбуминов и повышалось количество глобу- 
линов. Сдвиг в сторону глобулинов отмечался чаще всего 
в тяжелых случаях остеомиелита как до операции, так и 
после. При выздоровлении остаточный азот, альбумины и 
белковый коэффициент сыворотки находились в пределах 
нормы. Иногда содержание глобулинов было выше нор- 
мы, тогда общее количество белка находилось у верхней 
границы нормы (8,01—8,49). 

Е. А. Бердакина наблюдала у больных огнестрельным 
остеомиелитом понижение содержания протромбина. 


Уменьшение количества альбуминов и увеличение 
фибриногена и глобулинов находили также В. А. Янков- 
ский, А. Г. Кислюк и В. Н. Суторихин. При благоприят- 
ном течении процесса содержание белка и отдельных бел- 
ковых фракций постепенно возвращалось к норме, при 
осложнениях понижение их количества сохранялось. 

Эти же авторы отмечали, что максимальное выделе- 
‘ние кальция почками происходит в деструктивной фазе, 
‚а в репаративной фазе уменьшается. Падает в этот пе- 
риод и выделение фосфора. Содержание холестерина, 
уменьшенное при заболевании, при выздоровлении тоже 
‘постепенно достигает нормы. Никаких закономерностей в 
‘изменении щелочных резервов, концентрации водородных 
‘ионов, титрационной кислотности мочи, выделении ам- 
ака почками авторам установить не удалось. 
Исследованиями И. Г. Лукомского было установлено, 
‘больных огнестрельным остеомиелитом челюсти м 
значительный дефицит в ресурсах витамина 
ыщения чи вере этого т 









































Л. Г. Левина устанавливает, 
остеомиелите суточная доза витам 
нее 100 мг, подтвердив, таким об 
ные нами на Третьей всесоюзно 
ЦИИ. 


Е. П. Степанян пишет о наличии ясно выраженного 
ацидоза при огнестрельном остеомиелите протекавшего 
В форме островоспалительного процесса. При хрониче- 
ской гнойной инфекции величины щелочных резервов ко- 
лебались в пределах 54 — 69 объемных процентов СО.. 
У этих больных была снижена и активность угольной ан- 
гидразы. 


Изучение биохимических нарушений при хроническом 
огнестрельном остеомиелите было проведено В. Н. Пило- 
вицкой, М. Б. Левитанусом, Е. А. Бова, С. А. Георгие- 
вой, М. А. Черфасом, М. Ф. Цулая, Г. В. Павленишвили, 
Н. Е. Пономаренко, Г. Б. Богопольской. 

Бова изучила общее содержание белков плазмы и их 
фракций (альбумины [и ИП, глобулины [ и П и фибрино- 
тен) у 54 больных хроническим остеомиелитом с давно- 
стью заболевания от 1 года до 7 лет. Как сообщает ав- 
тор, у всех больных при поступлении в клинику была 
констатирована гипопротеинемия, обычно не превышаю- 
щая 50% нормального содержания белка. У больных, 
поступивших с обострением процесса, гипопротеинемия 
была выражена сильнее, чем у больных со спокойным 
течением процесса. При улучшении состояния больных 
она уменьшалась, а при выздоровлении (закрытии 
свищей) содержание белков достигало нормы или при- 
ближалоськ ней. В случаях же, когда лечение оказыва- 


ые выписывались 
ло таточно эффективным и больн 
ры Во оставалась. Последняя бы- 


‚разом, данные, доложен- 
и витаминной конферен- 


теинемии при хронич 

автор объясняет нар 

сосудистой стенки и ПР 
новном 





приводит к ряду необратимых нарушений функций пече- 
ни и почек, о чем автор ничего не сообщает в отношении 
наблюдаемых им больных. 


При хроническом огнестрельном остеомиелите длин- 
ных трубчатых костей с давностью заболевания свыше 
10 лет у больных не наблюдалось резко выраженной ги- 
попротеинемии, но в большинстве случаев было наруше- 
но соотношение белковых фракций крови в сторону уве- 
личения содержания глобулинов. Указанные сдвиги от- 
мечались у больных с наличием процесса как в кости, 
так и в мягких тканях; их интенсивность соответствовала 
степени распространения процесса в кости и окружаю- 
щих мягких тканях. У большинства больных отмечались 
ацидотический сдвиг, снижение окислительных процессов 
и накопление в организме недоокисленных продуктов. 
В ряде случаев имело место нарушение кальциевого, ка- 
лиевого и фосфорного обменов (М. Ф. Цулая, Г. В. Пав- 
ленишвили). 


Исследования, проведенные у 140 больных с хрониче- 
ским остеомиелитом длинных трубчатых костей с давно- 
стью заболевания 6—8 дней (вне стадии обострения, с 
наличием свищей, остаточных полостей, неоднократно под- 
вергавшихся оперативному вмешательству), показали по- 
вышение содержания белков в сыворотке крови у 57% 
больных. У всех больных повышалось количество фибри- 
ногена и у 90% — соотношение альбумин/глобулин. 
У 16% больных была понижена резервная щелочность. В 
суточной моче наблюдалось повышение титрационной 
кислотности и в 67% — повышенное выведение аммиака, 
достигавшее в отдельных случаях 1,7 г. В 90% всех 
случаев наблюдалось повышение вакат-кислорода (Н. Е 
Пономаренко и Г. Б. Богопольская). 


В. Н. Пиловицкая и М. Л. Левитанус на основании 
изучения пировиноградной кислоты в крови и в суточном 
количестве мочи (одновременно с исследованием угле- 
водной функции печени) установили, что окислительно- 
восстановительные процессы, связанные с обменом угле- 

_ водов и обусловленные главным образом участием тиа- 
‘на т при хроническом огнестрельном 








выписки больных содержание пи 
в крови снижалось до нормы. 


ровиноградной кислоты 


О нарушении окислительно-восстановительных процес- 
ьном остеомиелите сооб- 
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его до 55$ нор 
мальная ци 


Снижение а происходило 


ой формы. По 

автора, это является показателем более 

сильного угнетения восстановительных процессов, чем 

окислительных, при длительном гнойном процессе, како- 

вым является хронический огнестрельный остеомиелит. 

Снижение общего глютатиона при хроническом огне- 

стрельном остеомиелите автор связывает с уменьшением 

его образования в печени, надпочечниках и других орга- 
нах. 


Полученные Георгиевой данные не совсем совпадают 
с нашими данными. 


Пиловицкой и Левитанусом (цит. по Б. А. Стекольни- 
кову) был изучен обмен витаминов С, В, Ки Ау боль- 
ных хроническим огнестрельным остеомиелитом. В ре- 
зультате многочисленных исследований они установили, 
что у всех больных наблюдаются явления гиповитамино- 
за. Содержание аскорбиновой кислоты в крови понижа- 
лось. Насыщение организма витамином С улучшало ея 
стояние больного, О прекращением дачи витамина 
улучшение быстро проходило. Более ве трое 
были получены при нагрузках тиамином. даа а 
цу лечения сдвиги в подорааы в ты %. >: РЯ 
были незначительными. пи ны 
больных (несмотря на клиническое ВыЗДооай 

и в содержании витаминов. 
вы свишей) были сдвиги в ©‘ т ный 
и к. НН сх 





Об истощении в организме запасов витаминов А, В., 
фактора РР и витамина С на основании тщательных кли- 
нических наблюдений и данных обследования больных 
(изучение электрокардиограмм, кровяного давления и 
других показателей) сообщают А. Г. Терегулов, Маян- 
ская, М. Х. Чудина, Д. О. Шейх-Али. Обследованные 
авторами 50 больных с момента ранения неоднократно 
подвергались оперативному вмешательству (отдельные 
из них—до 7—8 раз). При осмотре почти у всех, за 
исключением немногих, имелись признаки парциального 
дефицита фактора РР—отпечатки зубов по краям языка, 
сглаживание сосочков языка, шершавость кожи на лок- 
тевых и коленных областях и понижение кровяного дав- 
ления. У 7 больных одновременно наблюдались признаки 
дефицита рибофлавина—сухость и трещины губ, мацера- 
ция углов рта, перикорниальная инъекция сосудов. У 20 
больных были проявления дефицита витамина С—мелко- 
клеточные кровоизлияния и кровоточивость десен. Хруп- 
кость сосудов при изучении по Румпель-Лееде в модифи- 
кации Готлейна была повышенной у 18 из 50. Наконец, в 
единичных случаях больные жаловались на нарушение 
адаптации к сумеречному свету. Так как больные полу- 
чали достаточно полноценную пищу, авторы делают 
заключение, что отмеченные ими явления были след- 
ствием полигиповитаминозного состояния на почве повы- 
шенного расхода витаминов в результате хронического 
течения процесса. Поэтому весьма важно своевременно 
насыщать больных соответствующими витаминами. 


Нарушения в обмене кальция и фосфора при хрониче- 
ском огнестрельном остеомиелите были установлены Ле- 
витанусом и М. А. Черфасом. 


Так, Левитанус, проведя исследования у 105 больных 
хроническим огнестрельным остеомиелитом с продолжи- 
тельностью заболевания от 4 '/5 до 8 !/5 лет, установил У 
большинства из них повышение содержания кальция И 
понижение количества фосфора в сыворотке крови. Все 
больные до поступления в клинику были многократно 

Г рованы. У 63,4% обследованных. больных кальций 
операцией был выше нормальных величин. Сниже- 
я кальция не происходило и спустя два месяца 
хотя гноетечение было ликвидировано. 
ца после операции содержание 
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У 58 больных, лечившихся консервативно, содержание 
кальция в сыворотке крови было также повышенным. 
Лечение незначительно снижало его количество, несмотря 
на благоприятные результаты. 


Содержание неорганического фосфора к 9 
случаев было ниже нормальных а И Е С 
выше. Лечение как оперативное, так и консервативное 
приводило к небольшому повышению содержания фосфо- 
ра, причем уровень его не превышал нижней границы 
нормы. Нормализация содержания фосфора, как и каль- 
ЦИЯ, требовала продолжительных сроков, что говорит о 
ДОВОЛЬНО стойком нарушении минерального обмена при 
хроническом огнестрельном остеомиелите. 


Черфас изучал изменения активности фосфатазы и 
содержания фосфора в крови у больных хроническим ог- 
нестрельным остеомиелитом в стадиях обострения и кли- 
нического затишья. У большей части больных исследова- 
ния проводились и в промежуточном периоде. В стадии 
обострения было обнаружено резкое повышение содер- 
жания неорганического фосфора в сыворотке крови. По 
мере перехода остеомиелитического процесса из стадии 
обострения в стадию клинического затишья отмечалась 
постепенная нормализация этих биохимических показа- 
телей. Автор. считает, что полученные им результаты 
позволяют предполагать известную закономерность изме- 
нений активности фосфатазы в содержании фосфора сы- 
воротки крови при хроническом огнестрельном остеомие- 
лите. 

Сопоставление данных Черфаса и Левитануса указы- 

_ вает на полное расхождение полученных ими ке 
то время как в подавляющем большинстве исследов 
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риал к изучению патогенеза и патогенетически обосно- 
ванной терапии этого хронического заболевания. 

В отличие от большинства исследователей, изучавших 
огнестрельный остеомиелит на каком-то коротком отрез- 
ке времени, наши исследования, проведенные с августа 
1941 по декабрь 1949 г., дали возможность проследить ди- 
намику обменных нарушений в различные периоды этого 
заболевания и при различной его продолжительности. 

Исследования были проведены у 407 больных, у 329 
из которых в период от | до 12 месяцев, у 78—от 1 до 
10 лет носле ранения. У большинства больных (328, или 
80,64 всех больных) был остеомиелит длинных труб- 
чатых костей. Диагноз — огнестрельный остеомиелит — 
ставился на основании клинической и рентгенологической 
картин заболевания. У больных не наблюдалось клини- 
чески обнаруживаемых отклонений от нормы со стороны 
внутренних органов; температура у части больных была 
нормальной, у части —субфебрильной. 

Изучение биохимических нарушений, развивающихся 
при огнестрельном остеомиелите в период от 1 до 12 ме- 
сяцев после ранения, было проведено по следующим раз- 
делам: 1) белковые фракции плазмы крови, 2) азотсодер- 
жащие соединения крови и мочи, 3) состояние углевод- 
ного обмена, 4) состояние липидного обмена, 5) мине- 
ральный состав крови, 6) характеристика окислительно- 
восстановительных процессов, 7) обмен аскорбиновой 
кислоты, 8) состояние’ кислотно-щелочного равновесия, 
$) функциональное состояние печени и почек. У больных 
с продолжительностью заболевания от 1 до 9 лет было 
изучено состояние белковых фракций плазмы и азоти- 
стых фракций крови и мочи, состояние сахара, молочной 
кислоты, глютатиона и каталазы крови, функциональное 
состояние печени и почек. У этих же больных в наше 

аборатории изучалось состояние щелочно-кислотного 
р есия и содержание в крови общего холестерина и 
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Изучение белковых фракций плазмы и азотистых 
я крови и мочи показало, что при развитии огне- 

ельн о 
тельности заболевания от реа "Ажести и, продолжи 
раженные нарушения в бел до месяцев наиболее вы- 
ен о обмене обнаруживались 

. оти нарушения выражались в 
частых отклонениях от нормы содержания общего азота 
крови и общего количества белков плазмы, в изменении 
нормальных соотношений фракций альбуминов и глобу- 
линов, в явлениях гиперглобулинемии и гипоальбумине- 
мии, в уменьшении уровня фибриногена, понижении бел- 
кового показателя плазмы. 

Наличие интенсивного распада белков в организме 
демонстрировало высокие показатели небелкового азота 
крови. В ранний период заболевания наблюдалось значи- 
тельное увеличение содержания азота аминокислот кро- 
ви и уменьшение азота мочевины. Количество азота креа- 
тина и креатинина крови у большинства больных оста- 
валось в пределах нормы. 

Нарушения в белковом обмене подтверждаются ха- 
рактером выведения с мочой общего азота и отдельных 
его фракций. Так, наблюдалось относительное увеличение 
выведения азота аминокислот, происходящее одновре- 
менно с относительным уменьшением выведения азота 
мочевины. Увеличивалось выведение креатинина и наблю- 
далась креатинурия. В большинстве наблюдений ж- 
лось абсолютное и относительное увеличение выведе 
азота аммиака. Нарушались нормальная белоксинтези- 

ообразующая функ- 
рующая, дезаминирующая и мочевин 


ции печени. 
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болевания от 1 до 10 лет были следующие: 1) частое по- 
явление (при длительности заболевания свыше 3 лет) 
гиперпротеинемии или тенденции к ней, обусловленной 
повышением глобулиновой фракции белков плазмы; 
2) гипоальбуминемия, свидетельствующая о снижении 
белоксинтезирующей функции печени; 3) наличие низких 
величин белков плазмы у больных с обильным гноеотде- 
лением, длительно не закрывающимися свищами и под- 
вергавшихся многократным хирургическим вмешатель- 
ствам (секвестроэктомиям); 4) повышенный распад бел- 
ков, выражающийся в умеренном увеличении содержания 
небелкового азота и азота аминокислот крови; 5) повы- 
шение относительного выведения с мочой азота амино- 
кислот; 6) частые случаи уменьшения содержания моче- 
вины в крови и относительного уменьшения ее выделения 
с мочой, являющиеся, очевидно, результатом понижения 
мочевинообразующей функции печени. 

О нарушении углеводного обмена можно судить по 
содержанию в крови сахара, молочной, пировиноградной 
кислот и по результатам проведенных нами функцио- 
нальных проб по устойчивости к глюкозе, галактозе и мо- 
лочной кислоте, дающих представление о состоянии гли- 
когенообразовательной функции печени; теста Экстона- 
Розе, характеризующего состояние инсулярного аппара- 
та поджелудочной железы; пробы с введением адренали- 
на, при помощи которой можно судить о состоянии депо 


углеводов. 
Эти исследования, проведенные у 99 больных в пе 
риод заболевания от 1 до 13 месяцев после ранения, по- 
казали, что при огнестрельном остеомиелите: 1) повышал- 
ся распад углеводов, в результате которого поднимался 
уровень молочной и пировиноградной кислот крови; 2) са- 
хар крови выражался гипогликемическими величинами 
или проявлял тенденцию к гипогликемии; это следует 
объяснять уменьшением депо углеводов в печени, что под- 
рждается результатами исследований с инъекцией ад- 
пина; 3) нарушалась или ослаблялась гликогеносин” 

щая и гликогенонакапливающая функция печени И 

а деятельности инсуляр- 
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мых при глубоких, необра 
тимых повреждения ет 
ных поражениях печени тво а 
и хроническ . 
ое ком огнестрельном остеомиелите с про- 
д ью заболевания от | до 9 лет исследова- 
в. проведены у 31 больного ‹ 
арушение норма. ‹ й 
ны ся ы рмальных условий регуляции углевод- 
В. ыражалось в понижении у большинства 
, ня глике! й 
а УР гликемии и повышении уровня молочной 
кислоты крови и небольшом понижении устойчивости 
к галактозе при сохранившейся устойчивости организма 
к глюкозе. Это объясняется, очевидно, нарушением цен- 
трального механизма регуляции углеводного обмена, в 
результате которого понижалась гликогеносинтезирую- 
щая функция печени. 

Состояние липидного обмена изучалось на основании 
содержания в крови общего холестерина и его фракций, 
фосфолипидов и кетоновых тел. Исследования были про- 
ведены у 36 больных с продолжительностью заболевания 
от 1 до 12 месяцев. Была отмечена относительная устой- 
чивость в уровнях холестеринемии, но были нарушены 
соотношения между фракциями свободного и связан- 


РЕ 
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ного холестерина в сторону уменьшения образования 
его эфиров, что до некоторой степени объясняется 
ослаблением синтетической способности печени. Наблю- 
далась большая неустойчивость фосфолипидов крови, что 
отражалось на нарушении соотношения между ними и 
холестерином. С удлинением срока заболевания частота 


нарушения этих соотношений увеличивалась, что явля- 
ется одним из показателей нарушения липидного обмена. 
При огнестрельном остеомиелите повышался уровень 
кетоновых тел крови, но кетонурии не наблюдалось. 
При улучшении состояния больного происходила нор- 
мализация в уровнях кетонемии и фосфолипидов, Нде со 
отношение фосфолипиды/холестерин долго еще ост 


лось нарушенным. 
При заболевании продолжительностью ра 4 о, дд дет 

(было обследовано 20 больных) часто = родео в 

нижение общего содержания холестерин рови, 
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Минеральный состав крови изучался у 52 больных хро- 
ническим огнестрельным остеомиелитом в период от 1 до 
12 месяцев после ранения. Были обнаружены нарушения 
в электролитном составе крови: 1) уменьшалось содер- 
жание в ней натрия и хлора и нарушались их соотноше- 
ния; 2) в первые пять месяцев заболевания понижалось 
или было близко к понижению содержание калия в сы- 
воротке крови; между третьим и пятым месяцами повы- 
шалось или было близко к этому содержание кальция; 
нарушались нормальные соотношения между калием и 
кальцием; 3) отмечалась значительная неустойчивость в 
уровнях неорганического фосфора сыворотки и наруша- 
лось соотношение между кальцием и фосфором; 4) в 
первые месяцы заболевания нарушения происходили од- 
новременно, обнаруживая этим неустойчивость в содер- 
жании отдельных биоэлементов и изменения в их соотно- 
шениях; электролитный состав крови нормализовался не 
одновременно во всех электролитах, и нормализация од- 
них биоэлементов могла происходить при сохранении на- 
рушенных концентраций других. 

Для изучения состояния окислительно-восстановитель- 
ных систем при огнестрельном остеомиелите с продолжи- 
тельностью заболевания от | до 12 месяцев после ране- 
ния у 77 больных определялись окислительно-восстано- 
вительный потенциал крови и у 60 — содержание в ней 
общего глютатиона и его фракций, активность каталазы 
крови и величины вакат-кислорода. 

В ранний период заболевания возможно понижение 
окислительно-восстановительных процессов в организме 
больного. Это подтверждается понижением окислительно- 
восстановительного потенциала крови, содержания в ней 
общего глютатиона и нарушением соотношений между 
фракциями глютатиона в сторону уменьшения активной 
восстановленной его фракции; кратковременным сниже- 

_ нием у некоторых больных активности каталазы; повы- 

нием величин вакат-кислорода; накоплением в крови 

окисленных продуктов обмена: кетоновых тел, мо- 
й и пировиноградной кислот. . 
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ют м ии из них более устойчивы, а если от- 

к оРМЫ, то сравнительно быстро возвраща- 
ются к ней (каталаза), другие менее устойчивы, и с их 
нарутениями приходится встречаться в течение всего пе- 
риода развития огнестрельного остеомиелита (глюта- 
тион). 

Хронический огнестрельный остеомиелит (в период от 
2 до 10 лет) характеризуется высоким содержанием в 
крови общего глютатиона. Это явление происходит глав- 
ным образом за счет увеличения в крови его восстанов- 
ленной фракции. Реже и в меньшей степени наблюдается 
повышение содержания общего глютатиона крови за 
счет окисленной его формы. Коэффициент окисленный/ 
восстановленный глютатион в большинстве случаев был 
уменьшенным. 

Активность каталазы крови при хроническом огне- 
стрельном остеомиелите выражалась величинами, укла- 
дывающимися в пределы нормы. Нормальными во всех 
исследованиях были величины вакат-кислорода и коэф- 
фициент окисления. 

Огнестрельный остеомиелит средней тяжести приво- 
дит к возникновению в организме больного большого де- 
фицита в аскорбиновой кислоте. В наших исследованиях, 
проведенных у 48 больных со сроком заболевания от 2 до 
1] месяцев после ранения, это выражалось 1500—4800 мг. 
Суточная потребность В аскорбиновой кислоте у больных 
после предварительного насыщения организма витамином 
С выражается 90—200 мг. Колебания в ее потребности 
зависят от тяжести заболевания и обширности остеомие- 
литического очага, наличия лихорадочного состояния. 
Предлагаемая нами доза в 200 мг аскорбиновой кислоты 
в сутки требует обязательного предшествующего м 
ния организма витамином С. Высокая доза а ВЕ 
дения аскорбиновой кислоты создаст более т. 
ные условия обеспечения витамином С больных ог 
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стрельным осте ислотного равновесия мы име- 
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щелочно-кислотного равновесия (аммиак, титрационная 
кислотность, концентрация водородных ионов), в боль- 
шинстве случаев были нормальными. Лишь в редких 
случаях наблюдались отклонения в сторону ацидоза. Дан- 
ные анализа крови и мочи, а также проба щелочной то- 
лерантности свидетельствуют о возможности возникнове- 
ния и развития при огнестрельном остеомиелите явлений 
умеренного ацидоза. Результаты изучения показателей 
щелочно-кислотного равновесия в динамике демонстри- 
руют, что наиболее частое и глубокое уменьшение ще- 
лочных резервов наблюдается в первые пять месяцев. Тен- 
денция к понижению щелочных резервов сохраняется в 
течение всего наблюдаемого периода. Клиническое улуч- 
шение состояния больного сопровождается их повыше- 
нием. Это повышение может приводить к возвращению 
нормальных величин. Однако нередко наблюдается, что 
вслед за возвращением нормы происходит опять сниже- 
ние шелочных резервов. Такое неустойчивое сохранение 
нормы может иметь длительный характер. Определение 
РН крови и мочи, титрационной кислотности и аммиака 
мочи говорит о том, что при отсутствии ухудшения в кли- 
ническом состоянии больного в случаях нарушения ще- 
лочно-кислотного равновесия состояние компенсирован- 
ного ацидоза сохраняется. Исследование состояния 
щелочно-кислотного равновесия при хроническом огне- 
стрельном остеомиелите с продолжительностью заболева- 
ния от | до 9 лет, проведенное врачом Н. К. Костериной, 
показало существование у ряда больных состояния ком- 
пенсированного ацидоза. Выздоровление характеризова- 
лось нормализацией щелочных резервов крови и показа- 
телей мочи. у 
О функциональном состоянии почек мы судили на 
основании результатов двухчасового теста удельного ве- 
са, проведенного у 55 больных (у 30 — в период от 1 до 
10 месяцев, у 25 — от 1 года до 6 лет после ранения), и 
теста разведения, осуществленного у 49 больных (у 24 — 
в период от 1 до 11 месяцев после ранения, у 25— в пе- 
риод от 1 до 6 лет после ранения). 
ы развития огнестрельного остеомиели- 
оторое ослабление функциональной спо- 





не в первые два часа после нагрузки 
вес мочи при этом бывал высоким. 
Проведение двухчасового тест 
вало на некоторое ослабление эк 
ционной способностей почек. 


При хроническом огнестрельном остеомиелите (в пе- 
риод от 1 до 6 лет после ранения) концентрационная спо- 
собность почек сохранялась. Несколько снижалась экс- 
креторная ее функция, на что указывали низкие величины 
суточного диуреза и существование никтурии у подавляю- 
щего большинства обследованных нами больных. 

При огнестрельном остеомиелите нарушалось функ- 
циональное состояние печени. В результате ослабления ее 
синтетической способности в первые месяны заболевания 
понижались содержание в плазме альбуминов и фибри- 
ногена, уровень гликемии, устойчивость организма к угле- 
водам, количество эфиров холестерина крови. Уровень 
молочной кислоты крови повышался. Нарушение дезами- 
нирующей и мочевинообразующей функций печени обу- 
словливало повышение в крови содержания аминокислот 
и уменьшение содержания мочевины. 

При хроническом огнестрельном остеомиелите с про- 
должительностью заболевания от 1 до 6 лет детоксипи- 
рующая способность печени понижается. Это было обна- 
ружено после проведения пробы Квика-Пытеля; понижен- 
ной была и белоксинтезирующая функция. Ослабление 
дезаминирующей и мочевинообразующей функций печени 
в этот период времени было менее выраженным, чем в 
ранние сроки заболевания. Несколько понижалась глико- 
геносинтезирующая функция печени, результатом чего. 

являлось некоторое снижение устойчивости организма к 
галактозе. 
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веществ в ранний период заболевания. Общим характер- 
вым признаком при этом было нарушение различных 
звеньев обмена веществ. Одновременно у больных нару- 
шались белковый, минеральный и углеводный обмены, 
состояние окислительно-восстановительных систем и ще- 
лочно-кислотного равновесия, функционально страдали 
печень и почки. Лихорадочное состояние усугубляло эту 
картину нарушений. Улучшение в картине заболевания 
постепенно приводило к компенсации или к тенденции та- 
ковой ряда нарушенных показателей обмена. Но лишь в 
редких случаях удавалось констатировать полный парал- 
лелизм между всеми показателями обмена и картиной за- 
болевания. Несмотря на хорошее состояние больных, ряд 
показателей обмена (преимущественно белкового) оста- 
вался нарушенным и лишь уменьшалась глубина (раз- 
мер) этих нарушений. Наступление полной нормализации 
обмена требовало значительного времени. 

Подобное было отмечено и при хроническом огне- 
стрельном остеомиелите с длительностью заболевания до 
9—10 лет. Обнаруживаемые в этом периоде нарушения 
могли в ослабленном виде сохраняться и после наступле- 
ния улучшения в течении заболевания или выздоровления 
больного. 

Механизмы сохранения этих нарушений в ранний и 
поздний периоды заболевания, видимо, сходны и одно- 
типны. Они должны обусловливаться тем, что в резуль- 
тате хронического течения заболевания в организме уста- 
навливаются новые кортико-висцеральные связи, которые 
создавали соответствующие условия для течения обмен- 
ных процессов, что и нашло отражение в характере об- 
менных нарушений, обнаруженных при хроническом огне- 
стрельном остеомиелите. 

Можно полагать, что многие интероцептивные рефлек- 
торные связи, устанавливающиеся в период заболевания 
и не проявляющиеся после выздоровления, могут остав- 
лять в центральной нервной системе (в корковых и под- 
корковых ее отделах) следы и после клинического выздо- 
ровления. 

Эти следовые реакции в виде субдоминантного очага 
возбуждения под влиянием дополнительных раздражений 
из внешней или внутренней среды могут быть воспроиз- 
веден организме в виде соответствующих клинических 
шая состояние больного и вызывая ре” 








Все вышеприведенное расширяет и углубляет наши 
знания в области характеристики биохимических наруше- 
ний при огнестрельном остеомиелите, являющихся выра- 
жением общей реакции целостного организма при данном 
патологическом процессе. В силу этого обстоятельства 
полученные нами данные и вытекающие из них выводы 
приобретают определенный интерес и значение как в от- 
ношении дальнейшего раскрытия патогенеза острого и 
хронического остеомиелита, так и в отношении его ра- 
ционального лечения. 

Изучение экспериментального травматического остео- 
миелита у белых крыс было проведено нами с коллекти- 
вом сотрудников. Исследовались состояние белкового, 
углеводного и минерального обменов и активность неко- 
торых ферментных систем. 

Было обнаружено состояние неустойчивости и напря- 
жения в белковом обмене при хроническом травматиче- 
ском остеомиелите и наличие большой компенсаторной 
роли в выравнивании этих нарушений кортикальных ме- 
ханизмов через усиление, регулирующей белковый об- 
мен функции печени. 

Неустойчивыми были показатели углеводного обмена. 
В первые месяцы заболевания повышались процессы рас- 
пада углеводов в депо, в результате чего повышался уро- 
вень сахара крови и молочной кислоты тканей и пони- 
жалось содержание гликогена в печени и мышцах. 

К шестому-восьмому месяцам заболевания процес- 
сы синтеза углеводов начинают преобладать над процес- 
сами распада, вследствие чего повышалось содержание 
гликогена в депо. 

Изменения в минеральном составе костной и зубной 
тканей в различные периоды заболевания показали не. 
только ержания в них кальция, фосфора и 

понижение содерж : ер- 
азота, но и нарушения в их соотношениях, причем сод: в. 
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В последующие месяцы заболевания повышается син- 
тез глютатиона. 

Все эти нарушения проявлялись менее выраженно в 
быстрее компенсировались при содержании животных в 
период заболевания на диете с повышенным (до 26 — 
274$) содержанием белков. 

Изложенное показывает, что при экспериментальном 
травматическом остеомиелите у белых крыс развиваются 
многообразные нарушения, находящие отражение в изме- 
нении химического состава различных тканей организма 
и нарушении активности ферментных систем. Нарушения, 
наблюдаемые в разные периоды развития остеомиелити- 
ческого процесса, могут проявлять различную направлен- 
ность, отражая этим мобилизацию в организме компенса- 
торных и защитных механизмов, способствующих ослаб- 
лению катаболических и усилению анаболических про- 
цессов. 

Как в эксперименте, так и в клинике были получены 
данные, указывающие на благоприятное влияние диет с 
повышенным содержанием белков на реактивность орга- 
низма при травматическом остеомиелите. 

Подытоживая изложенное выше, делаем следующие 
краткие выводы: 

1. Хронический огнестрельный остеомиелит, являясь 
общим заболеванием, характеризуется многообразными 
нарушениями и большой неустойчивостью в процессах 
обмена веществ. Это объясняется изменением нервного 
механизма регуляции обмена веществ в условиях хрони- 
ческой гнойной инфекции. 

2. В различных стадиях развития огнестрельного 
остеомиелита обнаруживались отклонения в биохимиче- 
ских показателях белкового, углеводного, минерального и 
липидного обменов. Наиболее глубокими и сохраняющи- 
мися в течение длительного периода являлись нарушения 
в процессах белкового обмена. 

3. Многие нарушения в процессах углеводного, белко- 
вого и липидного обменов были обусловлены функцио- 
нальным ослаблением печени. Несколько понижалась и 
экскреторная функция почек. 

4. Развитие огнестрельного остеомиелита у больных 
условливает повышение суточной потребности орга- 
таких веществах, как белки, минеральные веще- 
ор Это же подтвердили резуль- 
ю обменных нарушений У 





@ 













белых крыс при экспериментальном 
остеомиелите, проведенных в условиях 
ма питания. 


5. Обнаруживаемь з 
ческого гнестрельной аня и 
менные нарушения косвенно мин 
исследований, проведенны подтверждаются данными 

, тх по изучению различных ин- 
гредиентов крови, мышечной ткани, печени, почек, кост- 
ной и зубной тканей у белых крыс при развитии у них 
хронического экспериментального травматического остео- 
миелита. 

6. Некоторые обменные нарушения при хроническом 
огнестрельном остеомиелите могут сохраняться и в пе- 
риод видимого выздоровления, указывая этим на остав- 
шуюся функциональную неполноценность многих систем 
организма. Сохранение этих нарушений на продолжитель- 
ный срок следует рассматривать как показатель остаточ- 
ных явлений общего заболевания организма. В связи с 
этим встает необходимость дальнейшего проведения об- 
шеукрепляющего, диетического, физиотерапевтического, 
курортного лечения. 

7. Из ‘сказанного следует, что многосторонние биохи- 
мические исследования У больных хроническим огне- 
стрельным остеомиелитом должны быть использованы при 
изучении патогенеза этого заболевания и при выборе ра- 
циональной патогенетически обоснованной терапии. 


травматическом 
различного режи- 











ГЛАВА У 


ОБЩАЯ ОБМЕННАЯ РЕАКЦИЯ ОРГАНИЗМА 
НА ТРАВМУ 


На основании литературных данных и результатов 
собственных исследований можно сделать вывод, что 
после травмы, в том числе и после операционного вме- 
шательства, в животном организме развиваются новые 
явления. Возникает белковая, витаминная и электролит- 
ная недостаточность, усиливается расходование углево- 
дов, наблюдаются дегидратация тканей и ацидоз, появ- 
ляются новые метаболические взаимосвязи и компенса- 
торные биохимические реакции. Эти изменения были на- 
столько многообразными, что потребовали систематиче- 
ского и последовательного изучения. В итоге этого мы 
имеем представление о закономерном развитии в травми- 
рованном организме общей обменной реакции. Последняя 
заключается в том, что вслед за травмой в организме 
возникают изменения не в одном, а во многих звеньях 
процессов обмена веществ. При этом наблюдаются но- 
вые взаимоотношения в биохимических процессах, выра- 
женные изменения в ферментативной активности и уста- 
навливается отличное от нормы содержание биохимиче- 
ских ингредиентов в крови и тканях. Эти изменения не 
являются равномерными. Содержание одних из химиче- 
ск. й крови (калий, сахар, кетоновые 
та и т. д.) увеличивается, других 

ит д.) уменьшается. Количествен- 
е происходят при этом, различа- 
олжительностью сохранения 
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После травмы усиливается экскреция азота с мочой 
возникает гипопротеинемия, повышается уровень эт. 
кового азота крови, что свидетельствует о включении бел- 
кового обмена в метаболическую реакцию организма на 
травму. Это ведет к значительному расходованию ткане- 
вых белков у пострадавшего и объясняет большую поте- 
рю веса тела после переломов кости, ожогов, ранений 


мягких тканей. Такая же реакция наблюдается и после 
хирургической операции. 


Кроме использования доступных нам функциональных 
тестов, более полное представление о размере нарушений 
и характере включения всех звеньев обмена веществ в 
общую метаболическую реакцию организма на травму 
можно получить на основании экспериментального изу- 
чения химического состава отдельных органов и тканей 
организма. 

Обнаруживаемые изменения в химическом составе 
мышц, печени, почек, костей и других тканей подтверж- 
дают участие в ответной реакции на травму всего орга- 
низма, что послужило нам основанием для введения тер- 
мина «общая метаболическая (обменная) реакция орга- 
низма на травму». Этот термин является дальнейшей кон- 
кретизацией положения Н. И. Пирогова об ответной ре- 
акции организма на травму. 

Общая метаболическая реакция находится в непо- 
средственной связи с клинической реакцией организма на 
травму, описанной хирургами, и может во многом по- 
мочь в объяснении ее отдельных форм. , 

Изучение метаболической реакции органов и тканей 
животного на травму ведет к установлению факта исто- 
щения тканевых депо. Оно может быть кратковременным 
в отношении одних депо и более длительным в отноше- 
нии других. При этом в реакцию Е 
расположенные вдали от травмированных тканей; в зе 
происходит наибольшее истощение тех веществ, для ко 
то служит депо. Так, после перелома кости 

и В печени и мышцах. Наи- 
уменьшается содержание белка в 
наблюдается в печени и 
большее уменьшение гликогена нь реагирует 
меньшее — в мышцах и почках. Костная ткань р 
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организма некоторых веществ; так, товерхность ожога 
является главным местом выведения натрия. 

Изучение химического состава тка ей после травмы 
объясняет неравномерные изменения химизма крови. Ги- 
пергликемия в таких случаях является результатом моби- 
лизации и расщепления гликогена; повышение содержания 
калия происходит вследствие клеточного распада, рас- 
шепления белка и гликогена; концентрация неорганиче- 
ского фосфата увеличивается в итоге распада органиче- 
ских соединений фосфорной кислоты. Таким образом, уве- 
личение концентрации некоторых промежуточных Ве” 
шеств является следствием мобилизации и расшепления 
исходных органических веществ. Следовательно, увеличе- 
ние содержания упомянутых ингредиентов обусловли- 
вается той же причиной, что и уменьшение количества 
белка, натрия, хлора и других веществ. Некоторые из 
этих продуктов распада и интермедиатов выполняют роль 
биологических стимуляторов процессов заживления (мо- 
чевина, производные триптофана—индолуксусная кисло- 
та); другие вещества, мобилизуясь в тканях депо, посту- 
пают в кровь и доставляются в поврежденную область. 
В последней они используются для синтеза органических 
веществ, обеспечивающих процессы регенерации. Отсюда 
становится понятным, почему активная метаболическая 
реакция организма ускоряет выздоровление больного. 

В период развития общей метаболической реакции 
возникает цепь биохимических изменений в центральной 
нервной и эндокринной системах, печени, почках, мышеч- 
ной и других тканях. Это ведет к тому, что восстановле- 
ние тканевых депо и функциональных способностей од- 
них органов происходит за счет ресурсов другой или не- 
скольких тканей. Поэтому можно наблюдать, как вслед 

за истошением тканевого депо в процессе метаболической 
реакции в последующем не только восстанавливается, но 
и превышается исходная концентрация данного вещества 
в тканях. Это свидетельствует об усилении процессов био- 
синтеза и депонирования, когда еще выражена общая ка-. 
таболическая тенденция обменной реакции организма. 
Усилению депонирования отдельных веществ после трав- 
мы способствует перераспределение их между органами 
и тканями. Изменения в интенсивности и характере био- 
химических процессов, наступающие после травмы, пред- 
ставляют собой нескоро преходящее явление. Общая ме- 
таболическая реаки ожет продолжаться в течение ме- 
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ее осле на травмы. На продолжитель- 
повреждения. Таким п ВХ, характер и тяжесть 
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‚ как и получаемые извне, исполь- 
зуются для регенерации, детоксикации, возмещения 
повышенных затрат энергетических, пластических и регу- 
ляторных факторов. 

Только с правильных позиций нервизма можно объяс- 

нить количественные и качественные изменения химиче- 
ского состава тканеи и органов, не подвергавшихся непо- 
средственно травме. Возникновение изменений в процес- 
сах обмена веществ в одноименных симметрично распо- 
ложенных к травмированному участку неповрежденных 
тканях организма является следствием существования 
нервных факторов регуляции. Механизм включения эндо- 
кринной системы в ответную реакцию на травму и ликви- 
дацию ее последствий может быть объяснен с точки зре- 
ния признания ведущей роли центральной нервной сис- 
темы. 

Условия нейрогуморальной регуляции, которые в03- 
никают в момент нанесения травмы, меняются в динами- 
ке развития процессов регенерации и обеспечивают за- 
живление и восстановление потерянных функций орга- 
низма. Компенсация и нормализация заключаются в том, 
что упомянутые факторы определяют границы восстанов- 
ления обменных процессов после их нарушения и уста- 
навливают новые взаимоотношения между неповрежден- 
ными и травмированными тканями. При этом м 
лические процессы в тех и других тканях рее" — = 
взаимодействии друг с другом, что приводит к поя 
параллелизма между НИМИ. 

Благодаря нервным и гумораль 
няется возможность 
метаболической дисгармонии, 
тить пораженный участок сы 
низма область обмена в логическая ‘связь, устанавливае- 
когда разрывается физи стком и организмом. В по- 
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ным факторам устра- 
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я всего орга- 














тканей организма веществ, которые необходимы для ре- 
генерации. В частности резкая метаболическая реакция и 
глубокие нарушения биохимического взаимодействия воз- 
никают при шоке. 

Следовательно, заживление раны возможно лишь В 
том случае, когда вслед за локальными нарушениями об- 
мена веществ возникают изменения и в остальном орга- 
низме, обеспечивающие усиленное снабжение травмиро- 
ванных тканей необходимыми веществами. 

Состояние нервной системы, эндокринных желез и об- 
щая метаболическая реакция организма зависят в свою 
очередь от наличия у пострадавшего ресурсов белков, угле- 
водов, витаминов, минеральных вещёств, воды, от актив- 
ности ферментных систем. Если эти ресурсы недостаточ- 
ны, реакция организма становится вялой, заживление и 
выздоровление наступают медленно. 

Из сказанного не вытекает, что при изучении общей 
метаболической реакции организма на травму можно пре- 
небрегать локальными биохимическими нарушениями, 
возникающими в травмированном участке. Наоборот, 
взаимосвязи, существующие между локальными и общи- 
ми метаболическими нарушениями в организме, возмож- 
но установить при детальном изучении биохимических на- 
рушений в поврежденных и неповрежденных тканях орга- 
низма. 

Метаболические нарушения в очаге поражения отли- 
чаются количественно и качественно от изменений, про- 
исходящих в остальном организме; в очаге они более рез- 
ко выражены. В травмированных тканях происходит об- 
разование веществ, которые влияют на весь организм и 
в свою очередь сами находятся под влиянием факторов, 
регулирующих процессы обмена веществ. Все это опреде- 
ляет биохимический характер общей метаболической 
реакции, а следовательно, и общего клинического состоя- 
ния хирургического больного. 

Представление относительно общей метаболической 
реакции организма на травму переплетается с проблемой 
биохимического формообразования. Оно имеет значение 
при таких состояниях, когда большое место занимают 
процессы регенерации и огромный удельный вес принадле- 
жит биосинтезу белка. Это объясняется следующим. В 
организме, кроме предварительного расщепления белков, 
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ную роль играют специфические ферменты. В зависи- 
мости от наличия различных ферментативных белков и 
простетических групп может видоизменяться процесс фор- 
уоооразования белковых молекул. Если в организме на- 
чинают ооразовываться ИЛИ поступать извне и накапли- 
ваться неооычные для нормального обмена веществ ‘ин- 
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Во время усиленного размножения клеток патогенные 
агенты легко нарушают нормальное течение биосинтеза 
белка. Отсюда следует, что устранение инфекционных 
осложнений, сокращение сроков заживления раны, воз- 
вращение к обычному течению синтеза белка, восстанов- 
ление нормальных физиологических функций органов 
травмированного является одним из главнейших спосо- 
бов предотвращения возможного образования патологи- 
ческих белковых продуктов. 


К процессам биохимического формообразования, по- 
мимо синтеза белка, относятся процессы синтеза других 
веществ, которые используются при регенерации. Некото- 
рые из веществ, ускоряющих регенерацию, и, - 
сразу же вслед за нанесением травмы. Они образуюаоы 
процессе распада и играют важную рт В Вост не 
нии поврежденной ткани и ее функций. и Я 
разуются при распаде сложных ол еси 
ге поражения, но и В тканях, отдален 
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нарушений, улавливаемые с помощью лабораторных 
исследований. Даже в тех случаях, когда нет паралле- 
лизма между биохимической и клинической картинами 
заболевания, метаболические нарушения должны учиты- 
ваться. 

Развитие биохимических и физиологических наруше- 
ний является ответом на возникающие нервно-болевые 
импульсы, раздражение экстеро- и интероцепторов, вовле- 
чение в реакцию эндокринных аппаратов, всего централь- 
ного регуляторного механизма. 


В начальный период в ответе организма на травму 
превалируют пассивные реакции, определяющие. катабо- 
лическое направление обменных процессов: преобладают 
процессы дезинтеграции, распада белков, гликогена и 
других сложных веществ организма, устанавливается от- 
рицательный баланс азота и некоторых электролитов, 
происходит истощение тканевых депо, потери жидкости, 
органических и минеральных веществ через раневую по- 
верхность и другие процессы. 

Это объясняется тем, что в условиях чрезвычайного 
напряжения организм не может сразу мобилизовать все 
компенсаторные механизмы и ответить реакцией адапта- 
ции. Она наступает некоторое время спустя. Но и в этой 
катаболической фазе обменной реакции организма обра- 
зуются такие продукты обмена, которые стимулируют про- 
цессы биосинтеза. 


Такие вещества образуются в тканях пострадавшего 
организма, переносятся кровью в очаг поражения и здесь 
стимулируют процессы биосинтеза и др. Поэтому даже 
этот пассивный характер обменной реакции организма на 
травму следует рассматривать как первую, быстро раз- 
вивающуюся фазу адаптации организма к новым, необыч- 
ным условиям существования. 


о Активный характер ответной реакции, направленный 
на возмещение утраченного во время травмы, становится 
более выраженным в последующем, когда устанавлива- 
ется положительный баланс азота, электролитов и др. Но 
после травмы организм активно вклю- 

‘за свое сохранение, мобилизуя биологи- 
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и расходование 
ние и р энергетических веществ. Основным 
субстратом для обеспечения дыхан 
ия является глюкоза: 
поступающая с кровью в мозг и об Ч 
разующаяся в резуль- 
тате расщепления гликогена в печени. В 
: . . период гипер- 
гликемии пассивный и активный характер общей обмен- 
ной реакции является выражением адаптации организма 
к новым условиям. Оба эти проявления ведут .в конечном 
тоге ре патологического процесса, к возме- 
щение рь и представляют собой две стороны единого 
компенсаторного механизма. 

В тех случаях, когда наблюдается выраженная об- 
щая обменная реакция организма на травму, происходит 
быстрое заживление раны. Интенсивный распад органи- 
ческих веществ в тканях, ведущий к появлению метабо- 
литов регенерации, сменяется быстро протекающим био- 
синтезом. Для обеспечения последнего необходимо вво- 
дить извне достаточное количество пластических и 
энергетических веществ. 

Две черты ответной реакции организма на травму — 
активную и пассивную — следует отличать от ареактив- 
ного состояния, при котором отсутствуют или слабо выра- 
жены катаболическая фаза, последующие компенсатор- 
ные реакции и процессы биосинтеза. В итоге регенерация 
идет медленно, затягиваются сроки заживления раны, пе- 
релома кости. Ареактивный характер ответной реакции 
может наблюдаться у стариков, истощенных и ослаблен- 
ных людей, у тучных. 

Представление о развитии компенсаторных механиз- 
мов при травме может быть получено при анализе дан- 
ных лабораторного исследования. Учитывая эти механиз- 
мы, можно усилить их активность, предупредить нь 
ние важнейших тканевых депо, обеспечить М 
потерь и этим способствовать ускорению вызлоро 
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к инфекции, не развивались функциональные нарушения 
в различных органах и тканях. В настоящее время мы 
располагаем достаточным количеством клинических и 
экспериментальных исследований, определяющих основ- 
ные условия качественного и количественного характера, 
которые необходимо соблюдать при установлении пище- 
вого режима травмированного. 


Пища должна содержать полноценные белки, имею- 
щие в своем составе незаменимые аминокислоты, быстро- 
всасывающиеся углеводы и жиры с достаточным содер- 
жанием ненасыщенных и эссенциальных жирных кислот 
(арахидоновая, линолевая, линоленовая). Кроме того, в 
пищевые рационы включается достаточное количество ви- 
таминов и минеральных веществ. Иногда хирургический 
больной на длительный период приковывается к постели, 
поэтому пища должна обладать нежным послабляющим 
влиянием, быть легкой для разжевывания и содержать 
достаточное количество мягких и жидких составных 
частей. 


Любая форма серьезной травмы ведет к потере бел- 
ков, углеводов, витаминов, воды, минеральных веществ. 
Развивающиеся вслед за травмой регенеративные про- 
цессы требуют дополнительного снабжения организма ве- 
ществами, необходимыми для покрытия пластических и 
энергетических затрат. Перечисленные пищевые вещества 
вводятся в соответствующих соотношениях, которые при 
лечении травматических повреждений должны быть ины- 
ми, чем в пище здорового человека. 


Несмотря на то, что белки в катаболический период 
метаболической реакции (7—10 дней после травмы) ма- 
ло задерживаются в организме травмированного, они 
должны быть включены в диету (около 120 г при общей 
калорийности не ниже 3500 калорий). Это связано с тем, 
что потребляемые белки экономят белковые ресурсы по- 
страдавшего, а также возмещают потери собственного 
белка. Повышенное снабжение белками усиливает рези- 
стентность к инфекции и интоксикации. 


Если травма сопровождается явлениями нарушения 
переваривания белка в желудочно-кишечном тракте 
(ожоги, раневое истощение), следует вводить продукты 
гидролиза белка (казеина), растворенные в молоке. Бел- 
ковое питание проводится возможно раньше. В случае 
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цельной крови. Эти мероприятия особенно рекоменду- 
ются для предотвращения шоковых явлений. 

Для возмещения белковых потерь используется плаз- 
ма крови, которая в этот период хорошо усваивается. Но 
при этом следует помнить, что плазма содержит большие 
количества натрия (натрий. плазмы и добавленный ци- 
трат натрия). При использовании больших количеств се 
у некоторых больных возникает отек и обнаруживается 
сердечная недостаточность (при серьезных ожогах, исто- 
щении, связанном с инфекцией, функциональной несостоя- 
тельности кишечника). В таких случаях, устраняя отеки 
и поддерживая сердечную деятельность, необходимо вво- 
дить большие количества белка—до 150—160 г. По мере 
выздоровления количество белка в суточном рационе 
можно постепенно снижать. 


Помимо белкового истощения, у травмированного, осо- 
бенно в первые десять дней, наблюдается большая потеря 
углеводов. Поэтому диета больного должна включать 
углеводы, легко поступающие в распоряжение организма 
и обеспечивающие его энергией (сахар, сиропы и т. д.). 
Количество углеводов в диете можно повысить до 500— 
600 г в сутки. Они повышают окисление циркулирующих 
в крови ацетоновых тел. 

Затем следует обратить внимание на содержание в 
пище витамина Д., кальция и фосфора, которые необхо- 
димы для образования и регенерации костей. Это особен- 
но важно, если травма кости произошла у человека в пе- 
риод роста. В пищевые рационы нужно вводить рыбий 
жир, сельди, свежую рыбу, консервы. 

Для соответствующего проявления действия и, 
Д требуется достаточное содержание в пише ее -" 
Последний находится в молочных продуктах. и . 
находятся провитамины А—каротины; их много в мор 
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Суточная доза тиамина равняется‘ 20 мг, рибофлави- 
на—12 мг, ниацина—100 мг. Названные витамины 
имеются в печени, почках, пшеничной муке грубого помо- 
ла, дрожжах. Перечисленные продукты содержат также 
необходимые в питании микроэлементы: медь, цинк, мар- 
ганец, кобальт и др. 


Травма приводит к большому расходованию аскорби- 
новой кислоты. В первые дни после травмы суточная до- 
за витамина С должна составлять около‘ 300—500 мг. Вы- 
сокая потребность в витамине С сохраняется в течение 
длительного периода. В случае остеомиелита следует вво- 
дить ежедневно по 180—200 мг аскорбиновой кислоты. 


Травма тканей и последующее ее осложнение приво- 
дит к потерям хлористого натрия. Особенно значительны- 
ми они бывают при ожогах. Поэтому необходимо позабо- 
титься о дополнительном введении солевых растворов 
вместе с глюкозой или растворов, содержащих молочно- 
кислый натрий. Прием хлористого натрия должен быть 
не ниже 15 г в сутки. 


Исход и продолжительность хирургического заболева- 
ния наряду с другими факторами зависят от водного ба- 
ланса, тканевого обеспечения жидкостью и нормальной 
задержки последней в организме. Травма сопровождается 
дегидратацией, которая ведет к ухудшению питания трав- 
мированной области и в конечном итоге к замедлению 
выздоровления. 

Как следствие ангидремии развиваются аноксия и тка- 
невое голодание, уменыпшаются размер тканевого метабо- 
лизма, скорость и направление биохимических реакций, 
способствующих регенерации. Вследствие шока и потери 
электролитов у больного может наступить дегидратация. 
При серьезных состояниях дегидратации наблюдается 
‚потеря калия, фосфора и азотистых веществ. Все это 
влечет за собой нарушение в работе почек, изменение 

накопление в крови шлаковых продуктов и 
ние концентрации натрия в плазме. Клинически 
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Резко выраженная деги 

травмы (особенно р ое нее в ПеремелИЕ 
мии. В таких случаях вводят белки плазмы и ваме 
растворы. При дегидратации средней тяжести о 
ным оказывается назначение приема напитков ЕО 
вые соки, лимонады), жидких блюд с сахаром р 
ты) и раствора молочной кислоты и а 
лочнокислая сыворотка). Хорошим показателем доста- 
точного введения жидкостей хирургическому больном 
является сохранение суточного выделения мочи ав 
полутора литрам при нормальном потреблении "воды. 


Другое явление нарушения водного обмена — гипер- 
гидратация — ухудшает питание тканей, вызывая отек их, 
препятствуя оттоку венозной крови. По своим послед- 
ствиям она напоминает дегидратацию. С установлением 
специальных пищевых режимов, при которых увеличи- 
вается потребление белка и калиевых солей, уменьшается 
введение хлористого натрия, гипергидратация устра- 
няется. 

Пользуясь разнообразием пищевых продуктов, видо- 
изменяя состав блюд, сочетая пищевой режим с хирурги- 
ческим лечением и такими мероприятиями, как перелива- 
ние крови, инъекция солевых растворов и глюкозы, вита- 
минотерапия, физиотерапевтические процедуры, применяе- 
мые в целях дегидратации, образования витамина д 
ит. п., врач с успехом обеспечивает проведение лечебного 
питания. При этом следует учитывать вид травмы, раз- 
мер ранения тканей, стадию лечения поражения и общий 
размер тканевых потерь. На отдельных этапах лечения 
целесообразно прибегать к парентеральному питанию. , 

В заключение мы остановимся на так называемой. 


теории напряжения, которая в последнее время кроя 
лась в зарубежной прессе и нашла отклик в фены 
литературе. Представление о напряжении после тр 
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дующая перестройка обмена веществ действительно 
означают устанавливающуюся адаптацию организма. Она 
носит защитный характер, и отдельные компоненты этой 
реакции подлежат тщательному изучению. Результаты 
такого изучения представляют большой научный и прак- 
тический интерес. 

Но при всем интересе к теории напряжения нельзя 
согласиться с Г. Сели и его последователями в отноше- 
нии их основного положения — главенствующего значе- 
ния гормональных факторов и полного игнорирования 
нервной системы, особенно центральной, в обеспечении 
процессов адаптации, регенерации и восстановления 
утраченного. 

Эти авторы быстрое выделение АКТГ в ответ на на- 
пряжение и быстрое стимулирование функции надпочеч- 
ников положили в основу представления об автономной 
функции системы гипофиз — надпочечники. Более того, 
такую систему они рассматривают как важный рефлек- 
торный механизм, определяющий адаптацию организма 
к чрезвычайному физиологическому состоянию, перехо- 
дящему в патологическое. 

Регуляция выделения АКТГ, по Г. Сели и Г. Сайерсу 
(Ц. беуегз), осуществляется не нервным, а гуморальным 
путем. При этом основное и решающее место принадле- 
жит уровню кортикостероидов в крови. При напряжении 
органы и ткани человека усиленно поглощают кортикосте- 
роиды. В итоге происходит понижение их концентрации 
в крови, а это обусловливает усиление образования и вы- 
деления АКТГ. Таким образом, устанавливаются гумо- 
ральные отношения между гипофизом и надпочечниками 
без участия нервной системы. 

Несколько иная картина рисуется Г. Лонгом 
(С. Гоп8). Он считает, что различные факторы напря- 
жения рефлекторно стимулируют мозговой слой надпочеч- 
ников. В последнем образуется в больших количествах 
адреналин, который действует непосредственно на перед- 
нюю долю гипофиза, усиливая секрецию 

Лонг я ие треугольника как Ват 
звена в стимулировании гипофиза и выделения ь 
Начальное звено касается рефлекса, идущего к мозгово 
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Этот треугольник  функционирузт В о 
Наконец, существует предположение о возмож 
двояким образом влиять на Образование АКТГ: св 
гуморальным и гуморальным. В условиях = 
физиологических стимулов осуществляется гуморальный 
путь регуляции функции гипофиза. В таких в глав- 
ным действующим фактором являе 


тся разница в овнНяХ 
содержания в крови кортикостероидов. они этого 


уровня стимулирует выделение АКТГ. Последний акти- 
вирует функцию надпочечников. Так обеспечивается мед- 
ленное и постепенное сохранение выделения важных сти- 
муляторов жизнедеятельности клеток и тканей, 


При напряжении импульсы поступают в гипоталамус. 
В нем образуется нейрогуморальное вещество. Оно по. 
ступает в переднюю долю гипофиза и стимулирует выде- 
ление АКТГ. Этот гормон активирует надпочечники. В 
результате устанавливается взаимодействие гипофиза и 
надпочечников, определяющее в дальнейшем адаптацию 
пострадавшего организма. 

В последние годы (1951—1956) в отечественных и за- 
рубежных лабораториях были проведены исследования, 
установившие и подтвердившие основную роль в явле- 
ниях адаптации нервной системы. 

Так, у новорожденных крысят на внешние воздей- 
ствия типа напряжения гипофиз не отвечает выделением 
АКТГ; не происходит при этом и выделения аскорбиновой 
кислоты из надпочечников, хотя в гипофизе у животных 
достаточное количество АКТГ, а в надпочечникахаскор- 
биновой кислоты. Этот факт — результат ных | 
животных в первые дни жизни вы ее 
нервных путей. С развитием последних в = гипофиз 
период постнатальной жизни у молодых крысят тете 
и надпочечники участвуют в ответе р = реагируют 
нием АКТГ. На хирургическую травму, й 

. ождения. На термически 
лишь на 8 — 9-й день после Р 13—18 дней постнаталь- 
фактор реакция наступает = в первые дни после рож- 
ной жизни и т. п. в ы раздражителя, от сте- 

дения реакция зависит от прир се и проводящих нерв- 
пени созревания экстерорецептор 


ных путей. системы: свидетельствуют также 


и, ‘роли нервной В. `Михайловой. После 
дования Н. скина и лищиого 
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нервов нанесение ожога или раздражения электрическим 
током сопровождалось резким ослаблением выделения 
АКТГ, в то время как у крыс с неповрежденными прово- 
дящими путями такая травма вызывала усиление выде- 
ления АКТГ. После перелома кости денервированной ко- 
нечности наблюдается ослабление реакции в отношении 
аскорбиновой кислоты надпочечников. Таким образом, 
для осуществления реакции гипофиза и надпочечников 
необходимо сохранение целостности нервного пути ог 
очага повреждения к коре мозга и гипофизу. Реакция ги- 
пофиза также отсутствует в случае разрушения заднего 
типоталамуса или срединного возвышения серого бугра. 
Блокируют выделение АКТГ в ответ на напряжение пе- 
ререзка спинного мозга у крыс на уровне Д1—2, инъек- 
ция морфия и других веществ, влияющих на центральную 
нервную систему. 

Воспроизведение условнорефлекторного выделения 
АКТГ при сочетании с таким фактором напряжения, как 
электрический ток, убедительно доказывает, что выделе- 
ние АКТГ из гипофиза находится под контролем цен- 
тральной нервной системы (Михайлова). 

Имеются данные, что нервная система участвует в 
выделении АКТГ не только в условиях напряжения, но и 
при обычном" физиологическом раздражении, например, на 
свет и т. д. Принято представление о том, что гипофиз 
находится под контролем гипоталамуса. Функция же 
последнего контролируется высшим отделом центральной 
нервной системы — корой головного мозга, которая кон- 
тролирует выделение АКТГ и других гормонов. 

После нанесения травмы или другого фактора из со- 
ответствующих рецепторных зон афферентные импульсы 
поступают в центральную нервную систему, в гипотала- 
мус и кору головного мозга. Здесь возникают импульсы, 
стимулирующие выделение АКТГ. В настоящее время об- 
суждается вопрос о природе таких импульсов. 

Из сказанного следует, что гипофизарно-адреналовая 
система не является автономной в своем ответе, а подчине- 
на регулирующему воздействию со стороны центральной 
нервной системы и быстро включается в явления адапта- 

‹ак эндокринная система. Первые же тревожные 
о адаптации кора головного мозга и другие от- 
ьной нервной системы получают по нервным 

от рецепторных приборов травмиро- 








Следовательно, в условиях травмы, а также при дру- 
тих чрезвычайных обстоятельствах компенсаторные меха- 
низмы организма регулируются центральной нервной си- 
стемой. Ей же подчиняются и обменные процессы. По- 
этому в таких случаях требуются обеспечение функций 
нервной системы, снабжение организма необходимыми 
веществами питания и облегчение восстановления депо 
и функциональной способности всех тканей и органов 
пострадавшего. Функциональное восстановление органов, 
пополнение депо и устранение неблагоприятных раздра- 
жителей, обеспечение нормальной деятельности нервной 
системы—основные условия восстановления обмена ве- 
ществ пострадавшего и наступления заживления. 
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